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RESUMO 
 
Introdução: a função da junção esofagogástrica tem sido motivo de estudos há 
quase meio século, quando se começou a quantificar a pressão do esfíncter inferior 
do esôfago pela manometria. Desde então tem se procurado relacionar o aumento 
da doença do refluxo gastroesofágico após cirurgias gástricas, com a alteração 
pressórica desse esfíncter, considerado a principal barreira anti-refluxo, sendo os 
resultados controversos, assim como as explicações para os dados observados. 
Esta discórdia associada ao fato de que na literatura não encontramos estudos 
funcionais dessa região quando do uso da reconstrução em “Y-de-Roux” na 
gastrectomia subtotal distal, portanto com preservação do esfíncter inferior do 
esôfago, motivou-nos realizar o presente trabalho. Objetivo: analisar 
prospectivamente as alterações manométricas e endoscópicas do esôfago e da 
transição esofagogástrica, quando do uso da reconstrução em Y-de-Roux na 
gastrectomia subtotal distal radical. Método: Foram analisados 26 pacientes 
portadores de adenocarcinoma gástrico de corpo distal e/ou antro submetidos à 
gastrectomia subtotal distal radical com linfadenectomia à dissecção linfonodal das 
cadeias N1 e N2 (D2) e reconstrução em Y-de-Roux, sendo 15 (57,69%) do sexo 
feminino, 11 (42,31%) do sexo masculino, 21 da raça branca (80,8%) e cinco da raça 
negra (19,2), com acompanhamento médio de 16,1 meses e média de idade de 57,2 
anos, que puderam ser avaliados antes e três meses após a cirurgia. Esses doentes 
foram avaliados quanto aos seguintes parâmetros: pressão do esfíncter inferior do 
esôfago pelos métodos da pressão respiratória média, pressão expiratória máxima e 
pressão da crura diafragmática; extensões do EIE, total, abdominal e torácica; 
eficácia do peristaltismo esofágico, mensurando amplitude e velocidade das ondas 
peristálticas do esôfago; pressão do esfíncter superior do esôfago (ESE); além de 
presença de erosão no esôfago distal à endoscopia. Resultado: houve redução nas 
médias da pressão respiratória média (19,41mmHg X 15,59mmHg; p=0,0254), da 
pressão expiratória média (8,13mmHg X 5,54mmHg; p=0,0209), sem alteração 
significante da pressão da crura diafragmática (32,92mmHg X 30,64mmHg; 
p=0,3731) e nas extensões total (2,79cm X 2,50cm; p=0,270), abdominal (1,42cm X 
1,06cm; p=0,103) e torácica do esfíncter inferior do esôfago (1,37cm X 1,44cm; 
p=0,706). Houve também aumento significante da amplitude (91,43mmHg X 
124,86mmHg; p<0,011) e da velocidade de condução (3,29cm/s X 4,23 cm/s; 
p=0,024) das ondas peristálticas do esôfago e a pressão do ESE não se alterou 
(66,73mmHg X 68,28mmHg; p=0,7970). A análise das variáveis hipotonia do 
esfíncter inferior do esôfago e esofagite erosiva mostrou variação significante, com 
diminuição de ambas (p=0,001 e p=0,002, respectivamente). Conclusão: houve 
diminuição da pressão do esfíncter inferior do esôfago, no entanto sem alteração da 
pressão da crura diafragmática ou de seu tamanho. Houve ainda melhora do 
peristaltismo esofágico, o mesmo ocorrendo com a esofagite erosiva que estava 
ausente no pós-operatório.  
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1. INTRODUÇÃO 
 
A função da transição esofagogástrica (TEG) tem sido motivo de estudos 
há quase meio século, quando se começou a quantificar a pressão do esfíncter 
inferior do esôfago (EIE) pela manometria (Fyke et al., 1956).  
Desde então, tem se procurado relacionar o aumento da doença do refluxo 
gastroesofágico (DRGE) após cirurgias gástricas, com a alteração da principal 
barreira anti-refluxo, o EIE, sendo os resultados controversos, assim como as 
explicações para os dados observados (Mann, Hardcastle, 1967; Thomas, Earlam, 
1973; Csendes et al., 1974; Morris et al., 1974; Higgs, Castell, 1975; McCall et al., 
1975; Gaglia et al., 1978; Eckardt et al., 1978; Gaglia et al., 1979; Nagasawa, 1986; 
Sodeyama et al., 1990; Abe, 1994; Iida et al., 1994; Hirai et al., 1995; Chang et al., 
1999; Yamashita et al., 2000; Kawamura et al., 2003; Shibata, 2004).  
Nessa busca notam-se duas fases distintas: no início, foram realizados 
estudos manométricos predominantemente em pacientes ocidentais operados por 
úlcera péptica (Mann, Hardcastle, 1967; 1968; Thomas, Earlam, 1973; Csendes et 
al., 1974; Gaglia et al., 1978; Gaglia et al., 1979) e mais recentemente estudos em 
pacientes orientais com câncer gástrico operados (Nagasawa, 1986; Sodeyama et 
al., 1990; Abe, 1994; Iida et al., 1994; Hirai et al., 1995; Shibata et al., 1998; Chang 
et al., 1999; Yamashita et al., 2000; Shibata, 2004). 
Mann, Hardcastle (1967) estudaram 15 pacientes, sendo nove submetidos 
à vagotomia com piloroplastia e seis a gastrectomias subtotais. No primeiro 
grupo, a pressão do EIE teve queda moderada mas transitória enquanto nos 
pacientes gastrectomizados a pressão, após um ano, persistia baixa. Em estudo 
ulterior, os referidos autores (Mann, Hardcastle, 1968) mostraram que poucas 
mudanças ocorreram na pressão do EIE após vagotomia troncular, com ausência 
de qualquer resposta à deglutição, sugerindo que o nervo vago abdominal não 
possuía um papel importante na manutenção ou controle da função do EIE.  
Thomas, Earlam (1973) estudaram 37 pacientes com o diagnóstico de 
úlcera duodenal, utilizando a manometria esofagiana no pré-operatório e também 
fundamentalmente após um período de seis a 12 meses da cirurgia. Em 28 
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pacientes tratados com a vagotomia troncular associada a uma piloroplastia e/ou 
gastroenteroanastomose, o tamanho do EIE estava reduzido e a pressão elevada 
da TEG estava mantida. Em nove pacientes submetidos à gastrectomia subtotal, 
a pressão do EIE estava diminuída. Os autores concluíram que a redução da 
pressão de repouso no EIE pode levar a um refluxo gastroesofágico após 
gastrectomias subtotais, sendo uma possível causa da redução da pressão do 
EIE o baixo nível de gastrina sérica, desde que o antro fosse ressecado. 
Csendes et al. (1974) investigaram 35 pacientes, dos quais 19 casos foram 
submetidos à vagotomia troncular com antrectomia ou piloroplastia e 16 pacientes 
submetidos à hemigastrectomia distal. Concluíram que não houve mudanças 
significativas da pressão do EIE  após a vagotomia e a hemigastrectomia. 
Gaglia et al. (1978), em estudo prospectivo e comparativo, observaram 
alterações estatisticamente significantes da pressão do EIE no pós-operatório 
após um mês das gastrectomias subtotais, caracterizando uma redução do 
comprimento do EIE com diminuição dos valores de sua pressão basal e da força 
contrátil a um estímulo fisiológico. Os autores, em estudo ulterior (1979), 
demonstraram que essas alterações eram persistentes. 
Sodeyama et al. (1990) pesquisaram a incidência de hérnia de hiato e 
mudanças funcionais na cárdia em 104 pacientes gastrectomizados e em 399 
pacientes não-gastrectomizados selecionados para um estudo endoscópico. Do 
total de 104 pacientes com carcinoma gástrico operados, realizaram um estudo 
manométrico em 12 daqueles e em 14 portadores de colelitíase para grupo-
controle. Concluíram que a hérnia de hiato foi diagnosticada em 37,5% (39 casos) 
dos pacientes submetidos à gastrectomia e nos não-gastrectomizados houve 
19,3% (77 casos) de incidência de hérnia de hiato. O estudo manométrico revelou 
que a pressão do EIE é significativamente diminuída após as gastrectomias e não 
depois das colecistectomias.  
Broll et al. (1993), examinando a manometria em 30 pacientes depois da 
gastrectomia total por câncer gástrico, observaram que 21 desses pacientes 
(70%) tinham esofagite de refluxo e sintomas de disfagia e odinofagia. Os autores 
relataram, ainda, que 29 pacientes (97%) tiveram modelos de contrações 
patológicas (repetitivas, simultâneas, essencialmente na parte distal do esôfago) 
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e a força contrátil foi diminuída em média 10mmHg nessa área. O fato pode ser 
explicado pelo aumento de refluxo jejunoesofágico no pós-operatório, causado 
pela cirurgia. O resultado demonstra a importância da manometria pós-operatória 
em pacientes submetidos à gastrectomia total. 
Para Iida et al. (1994), o baixo valor da pressão do EIE após a 
gastrectomia com reconstrução à Billroth II poderia ser um fator que predispõe a 
regurgitação gastroesofágica.  
Chang et al. (1999) estudaram manometricamente 20 casos de pacientes 
submetidos à gastrectomia subtotal radical para o tratamento do câncer gástrico e 
20 com reconstrução à Billroth II para o tratamento da úlcera duodenal. 
Concluíram que nem os casos de câncer gástrico, nem os operados por úlcera 
duodenal alteravam a pressão do EIE e ocasionavam variações da motilidade 
esofagiana pelo estudo manométrico. 
Yamashita et al. (2000) observaram, de forma não significante, redução da 
pressão e extensão do EIE um mês após a gastrectomia parcial, que 
relacionaram à disfunção hormonal observada no pós-operatório. Relataram que 
após a cirurgia, a amplitude das ondas peristálticas esofágicas tenderia a 
aumentar, mas com menor velocidade de propagação.  
Shibata (2004) concluiu que a reconstrução à BI com fundoplicatura parcial 
para o câncer gástrico é não só efetiva aos pacientes que tendem a ter maior 
expectativa de vida, mas também esse tipo de reconstituição previne a esofagite 
de refluxo, após a gastrectomia subtotal distal radical.  
Analisando esses trabalhos, observamos que, embora o motivo inicial da 
cirurgia seja para afecções diferentes, a preocupação é a mesma, qual seja o 
aparecimento da DRGE pós-operatória, de componente sobretudo alcalino, com 
evidências clínicas, mostrando que nos primeiros anos de pós-operatório as 
complicações são predominantemente pépticas (Bingham, 1958; Morrow, 
Passaro, 1976) e mais tardiamente neoplásicas (Ryan, Beal,1957; Du Plessis, 
1962; Shearman et al., 1970; Hopewood et al., 1981; Rossi et al., 1984; Houghton 
et al., 1986; Maeta et al., 1986; Houghton et al.,1987; Attwood et al.1992; Ribet, 
Mensier, 1992; Pera et al., 1993; Wetscher et al., 1999, Fukuhara et al., 2002). 
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Pera et al. (1993), já chamavam atenção para a ação deletéria do refluxo 
biliar que poderia exercer um efeito carcinogenético quando associado à 
secreção pancreática. Yamashita et al. (2000) também se reportaram a tal fato, 
enfatizando que existe um risco para a carcinogênese do esôfago após as 
cirurgias com ressecções gástricas pelo grande potencial para ocorrência de 
esofagite de causa alcalina. Os componentes do refluxo duodenal poderiam 
induzir a um câncer esofágico, conforme relato anterior do grupo (Yamashita et 
al., 1998), utilizando ratos como modelo experimental de sua pesquisa. 
A gastrojejunoanastomose em Y-de-Roux é a cirurgia mais preconizada 
para correção do refluxo duodenogástrico, existindo opiniões sobre qual deve ser 
a distância entre a anastomose gastrojejunal e a anastomose jejunojejunal, que 
varia de 10 a 75cm - Cooperman (1976). 
Alguns autores (D’Amato et al., 1999; Fukuhara et al., 2002), apoiados nos 
bons resultados, têm preferido a reconstrução em Y-de-Roux, porque esse tipo de 
reconstrução gastrojejunal diminui consideravelmente o refluxo do conteúdo 
alcalino para o coto gástrico e esôfago distal. 
D’Amato et al. (1999) afirmaram que a reconstrução em Y-de-Roux é a 
técnica de escolha após as gastrectomias subtotais quando comparadas com a 
reconstrução à BI e BII. Concluíram que a esofagite de refluxo foi diagnosticada 
nos cinco casos com reconstrução à BI, sete à BII e duas em Y-de-Roux, e a 
gastrite crônica superficial estava presente em nove reconstruções à BI, quatro à 
BII e dois em Y-de-Roux.  
Fukuhara et al. (2002) observaram 92 pacientes submetidos à gastrectomia 
subtotal distal radical para o câncer gástrico, subdivididos em três grupos: 29 
pacientes com reconstrução em Y-de-Roux, 41 com reconstrução à BI e 22 com 
reconstrução à BII. Concluíram que a reconstrução em Y-de-Roux é superior à 
reconstrução tanto à BI como à BII para prevenir o refluxo biliar no coto gástrico 
remanescente e no esôfago. 
Em razão destas observações e considerando a qualidade de vida, pois a 
sobrevida para a cirurgia do adenocarcinoma gástrico vem aumentando (Shibata, 
2004), o tipo de reconstituição passou a ser uma preocupação maior, optando-se 
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por procedimentos que determinem menor refluxo alcalino (Morrow, Passaro, 
1976; Fukuhara et al., 2002; Shibata, 2004), tendo a reconstituição em Y-de-Roux 
sido avaliada e reconhecida, como uma boa opção, tanto em relação à afecção 
péptica (Morrow, Passaro, 1976), como à neoplásica (Fukuhara et al., 2002). 
Por outro lado, observou-se disfunção significante do corpo esofágico em 
pacientes com reconstrução em Y-de-Roux submetidos à gastrectomia total nos 
quais o EIE foi ressecado (Broll et al., 1993). Nossa preocupação com o tema 
deve-se ao fato de não terem sido encontrados estudos que mostrem o estado 
funcional da TEG e do corpo esofágico em pacientes submetidos à gastrectomia 
subtotal distal radical com reconstrução em Y-de-Roux, e portanto, com 
preservação do EIE. 
O EIE controla o fluxo dos alimentos entre o esôfago e o estômago, sendo 
constituído pelas musculaturas intrínsecas lisas do esôfago terminal e 
esqueléticas da crura diafragmática, responsáveis pelo mecanismo esfincteriano 
da porção distal do esôfago (Boyle et al., 1985). A musculatura intrínseca do 
esôfago terminal com suas fibras circulares e oblíquas constitui o assim chamado 
“esfíncter interno” e a crura do diafragma responde pelo “esfíncter externo” dessa 
zona de alta pressão (ZAP) (Liebermann-Meffert et al., 1979).  
Embora o relaxamento transitório do EIE seja um mecanismo hoje bem 
estabelecido como determinante da DRGE (Mittal et al., 1995), seguimos os 
conceitos de DeMeester et al. (1979) que acreditam que a deficiência mecânica 
do EIE é a principal causa da DRGE nas fases mais avançadas dessa afecção e 
este será o motivo maior do presente estudo. 
Outros elementos da anatomia são considerados na manutenção da barreira 
contra a DRGE. Assim, o ligamento frenoesofágico seria o responsável por oferecer 
suporte anatômico ao esôfago distal e à crura diafragmática (Boyle et al., 1985). 
Já a lesão da mucosa do esôfago determinada pelo refluxo, particularmente a 
esofagite de refluxo, é influenciada por outros fatores, além de a deficiência 
mecânica do EIE e do relaxamento inapropriado do esfíncter, tais como: o atraso do 
esvaziamento esofágico (clareamento ineficiente), conteúdo do refluxato e 
dificuldade no esvaziamento gástrico (Fujiwara et al., 1996; Dent et al., 1999). 
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O modelo cirúrgico utilizado no presente estudo não determina a 
retardação no esvaziamento gástrico, uma vez que a gastrectomia empregada é 
a subtotal distal radical que previne o refluxo gastroesofágico, em razão da 
reconstrução em Y-de-Roux e assim, as variáveis funcionais do EIE e o 
clareamento esofágico podem ser avaliados de forma mais “pura”.  
O método endoscópico pode ser um subsídio que permite, ainda que não 
de forma ideal, controlar as ausências de refluxo e o atraso no esvaziamento 
gástrico, além de a vigilância sobre a recidiva tumoral local. 
Um estudo comparativo avaliando as funções do esôfago e EIE no pré e 
pós-operatórios provavelmente elucidaria as dúvidas anteriormente levantadas, já 
que na literatura não encontramos estudos funcionais dessa região, quando do 
uso da reconstrução em Y-de-Roux no tratamento de neoplasia do antro gástrico 
com preservação do EIE.  
Por essas razões, entendemos que ainda se faz necessário um estudo 
manométrico, corroborado com o endoscópico, para avaliar o comportamento da 
TEG e do corpo esofágico, após ampla ressecção gástrica e destruição de 
elementos anatômicos de sustentação da TEG, como o ligamento 
frenoesofágico, quando da execução da linfadenectomia à dissecção linfonodal 
das cadeias N1 e N2 (D2). 
Na avaliação manométrica do EIE, pode-se ainda dissociar a atuação dos 
componentes tônicos e fásicos (Mittal, Balaban, 1997; Cargill, 1998), que 
permitem verificar, por exemplo, se a atuação cirúrgica direta sobre a região da 
TEG, determinada pela linfadenectomia à D2, não prejudica a função da crura 
diafragmática, que vem sendo reconhecida como importante componente da 
barreira anti-refluxo (Mittal, Balaban, 1997). 
Desse modo, a intenção fundamental deste estudo é avaliar se a 
gastrectomia subtotal distal radical com linfadenectomia à D2 e reconstrução em 
Y-de-Roux para o tratamento do câncer gástrico altera a função do EIE e do 
corpo esofágico. 
Introdução 
 
 
 
7
 
1.1 Objetivos 
 
Geral 
 Análise de alterações manométricas e endoscópicas do esôfago e da 
transição esofagogástrica antes e três meses após gastrectomia subtotal distal 
radical com linfadenectomia à D2 e reconstrução em Y-de-Roux em pacientes 
portadores de adenocarcinoma gástrico. 
 
Específico 
1. Avaliação da atividade pressórica do esfíncter inferior do esôfago, por 
meio da análise individualizada da pressão respiratória média, pressão 
expiratória máxima e da pressão da crura diafragmática. 
2. Avaliação da eficácia das ondas peristálticas esofágicas pela análise de 
sua amplitude e velocidade. 
3. Avaliação da extensão do esfíncter inferior do esôfago, individualizando 
as extensões total, abdominal e torácica.  
4. Detecção endoscópica da presença de esofagite erosiva no esôfago. 
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2. MÉTODOS 
 
2.1 Delineamento de pesquisa 
 O modelo de estudo utilizado foi não experimental (observacional), prospectivo, 
analítico, portanto longitudinal ou de coorte (Marcilio, 1995), no qual à partir de uma 
população de 120 pacientes portadores de neoplasias gástrica, foi obtida uma 
amostra de 26 indivíduos com adenocarcinoma de corpo distal e/ou antro que 
puderam ser submetidos à gastrectomia subtotal distal radical com linfadenectomia à 
D2. Este procedimento cirúrgico supostamente pode determinar DRGE por interferir 
no estado funcional do EIE e do corpo esofágico. Visando detectar este efeito foram 
realizadas avaliações manométrica e endoscópica do EIE e do esôfago, antes e três 
meses após o ato operatório, portanto o paciente foi controle dele mesmo. Este grupo 
de pesquisa foi acompanhado prospectivamente em média por 16,1 meses (5,2 a 29,9 
meses; dp=6,9 meses). 
 
2.2 Casuística 
O protocolo de pesquisa foi submetido à apreciação e aprovado pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do Complexo Hospitalar Heliópolis, 
registrado sob o no 209/02 (Anexo 1), assim como pelo CEP da Universidade 
Federal de São Paulo, registro no 665/03 (Anexo 2). Esses comitês obedecem à 
declaração de Helsinki 1975, revisada em 1983. 
No Serviço de Cirurgia Geral do Complexo Hospitalar Heliópolis, localizado 
na cidade de São Paulo, foram atendidos 120 pacientes portadores de neoplasia 
maligna gástrica (Anexo 3), oriundos do ambulatório de Cirurgia Geral desse 
Complexo ou encaminhados de outros Serviços Públicos, no período de julho de 
2002 a junho de 2004.  
No estudo, foram incluídos apenas pacientes que tinham adenocarcinoma 
gástrico de corpo distal e antro e que aceitaram participar da pesquisa depois do 
consentimento informado (Anexo 4). Estes foram submetidos à gastrectomia 
subtotal distal radical com dissecção linfonodal à D2 e reconstrução em Y-de-
Roux e sobreviveram acima de três meses no pós-operatório. 
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Vinte e seis doentes preencheram esses critérios, sendo os demais excluídos 
por terem sido submetidos a procedimentos com ressecção do EIE (gastrectomia 
total e esofagogastrectomia), por acometimento tumoral de corpo alto, fundo ou 
cárdia, metástase à distância, irressecabilidade do tumor por infiltração loco-
regional, carcinomatose peritoneal, estenose péptica do esôfago, hérnia hiatal e 
doenças funcionais do esôfago (diabetes mellitus, doenças do colágeno e acalásia). 
Sua média de idade era de 57,2 anos, variando de 35 a 76 anos; a maioria era 
do sexo feminino 15 (57,69%), 21 da raça branca (80,8%) e cinco da raça negra 
(19,2%). Do total, 17 (65,4%) eram tabagistas e 9 (34,6%) tinham o hábito do etilismo. 
 
2.3 Método de diagnóstico e estadiamento 
Para diagnóstico, estadiamento e controle de recidiva, foram realizados: 
anamnese, exame físico, avaliação laboratorial, exames radiológicos, endoscopia 
digestiva alta, com biópsia no pré-operatório e três meses de operado e exame 
tomográfico toracoabdominal. 
Na história clínica, foram investigados: disfagia, odinofagia, pirose 
regurgitação, vômitos, hematêmese, melena, dor epigástrica e suas características. 
Deu-se ênfase ao aspecto nutricional com o grau de emagrecimento, hábitos e 
vícios (tabagismo, etilismo) e doenças associadas, particularmente doenças 
sistêmicas de manifestações esofágicas. 
O exame físico do paciente foi feito, com particular interesse pela procura 
de linfonodos nas regiões cervical direita e esquerda, fossas supraclaviculares e 
axilas, além de palpação e inspeção do abdome para verificar o grau de 
mobilidade do tumor com as demais estruturas. 
A pesquisa de metástases à distância para estadiamento pré-operatório foi 
realizada por intermédio de radiografia simples de tórax, tomografia 
toracoabdominal, além de o próprio exame físico. Para auxiliar a localização 
intragástrica e extensão do tumor foram úteis a radiografia contrastada do 
esôfago, estômago e duodeno, a endoscopia, a tomografia computadorizada de 
abdome e a avaliação intra-operatória. 
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2.4 Método endoscópico 
Cada paciente foi submetido a dois exames de endoscopia digestiva alta, 
sendo o primeiro antes da operação cirúrgica e o segundo após três meses. Os 
endoscópios utilizados foram: fibroendoscópio Olympus® GIF-E e os 
videoendoscópios Olympus® ou Pentax®. Os exames foram realizados no Serviço 
de Endoscopia do Complexo Hospitalar Heliópolis e no Setor de Endoscopia 
Digestiva de Gastroenterologia Cirúrgica da Universidade Federal de São Paulo – 
Escola Paulista de Medicina. 
Antecedendo ao procedimento endoscópico, foram explicadas aos 
pacientes as características do exame, obtendo-se deles o consentimento 
informado. No exame clínico, foi pesquisado se o paciente era portador de 
moléstias associadas e se fazia uso de medicamentos. 
Foram administrados 75mg de solução aquosa de dimeticona via oral, em 
seguida colocou-se o paciente em decúbito lateral-esquerdo. A anestesia da 
orofaringe era feita por aspersão de Lidocaína a 10% (obedecendo a dose 
máxima recomendada), até a obtenção de uma insensibilidade adequada da 
região, ao toque de uma espátula. 
A sedação/analgesia foi obtida, administrando-se midazolam 0,35mg por 
quilo de peso por via endovenosa 3 a 4 minutos precedentes ao início do exame. 
A seguir, introduziu-se o endoscópio de visão frontal, sob visão direta, 
examinando respectivamente a laringe, laringo-faringe, esôfago, estômago e o 
duodeno no pré-operatório. No pós-operatório, quando o estômago encontrava-se 
parcialmente ressecado, examinava-se a mucosa do coto, a boca anastomótica 
com o jejuno e as alças jejunais aferentes e eferentes. 
O exame endoscópico teve por objetivo caracterizar o aspecto macroscópico 
do esôfago e afastar a recidiva tumoral no estômago. 
O diagnóstico de esofagite foi feito, baseando-se no achado da solução de 
continuidade da mucosa (erosões ou úlceras) e seguiu-se a classificação de 
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Savary-Miller modificada para esofagite por refluxo (Breyer, Maguilnik, 2005). 
Esta classificação divide a esofagite por refluxo em cinco graus: 
Grau 1 – Uma ou mais erosões, lineares ou ovaladas, em uma única prega 
longitudinal. 
Grau 2 –  Várias erosões, situadas em mais de uma prega longitudinal, confluentes 
ou não, mas que não ocupam toda a circunferência do esôfago. 
Grau 3 –  Erosões confluentes que se estendem por toda a circunferência do 
esôfago. 
Grau 4 –  Lesões crônicas: úlcera(s) e estenose(s), isoladas ou associadas às 
lesões nos graus 1 a 3. 
Grau 5 –  Epitélio colunar em continuidade com a linha Z: circunferencial ou não, de 
extensão variável, associado ou não às lesões dos graus 1 a 4. 
No pré-operatório, além de as características da mucosa do esôfago, o 
estômago e o duodeno também eram observados. No estômago, o tumor foi 
avaliado em seu aspecto, tamanho, consistência e localização. Em seguida, 
foram realizadas quatro biópsias do tumor, do fundo gástrico e do esôfago distal 
até cinco centímetros acima da junção escamocolunar. 
Após três meses de pós-operatório, realizava-se endoscopia e eram 
examinadas a mucosa esofágica, as características do coto gástrico (aspecto da 
mucosa, dimensões da pequena curvatura e boca anastomótica) e da mucosa do 
jejuno. Fragmentos da mucosa do esôfago distal eram retirados até cinco 
centímetros acima da junção escamocolunar do fundo gástrico, da mucosa do 
jejuno e do coto gástrico para exame histológico. 
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2.5 Método manométrico 
A manometria esofágica foi realizada no Setor de Fisiologia Digestiva 
(SEFIDI) da Disciplina de Gastroenterologia Cirúrgica da Universidade Federal de 
São Paulo – Escola Paulista de Medicina (fig.1). Foi utilizado o sistema composto 
por bomba de infusão pneumo-hidráulica (com nitrogênio de alta pureza) da 
marca J. S. Biomedical, INC® (EUA) com seis canais de infusão de água e 
polígrafo da marca Synetics® constituído de oito canais, sendo seis para pressão, 
um respiratório termossensível (Thermistor®) e um de deglutição com sensor 
cutâneo (faríngeo). O cateter empregado possuía oito canais (efetivamente 
utilizados seis), sendo quatro radiais em nível zero (Synectics Gastro®) e quatro 
longitudinais, distando 5cm entre si e acima do nível zero. Os dados foram 
registrados no programa Esophagram for DOS®, que permite análise manual. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1 – Sala de realização dos exames manométricos. 
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Os pacientes foram orientados para permanecer em jejum de oito horas 
que precedia o exame. Durante o procedimento, ficavam sentados, enquanto era 
introduzido o cateter. Seu preparo constava de lubrificação com mínima 
quantidade de lidocaína, e este era introduzido até atingir a marca de 60cm. A 
seguir o paciente era colocado em decúbito lateral-esquerdo e a transposição do 
EIE era averiguada por meio de observação da reflexão positiva no registro 
manométrico à inspiração em situação intra-abdominal, iniciava-se o 
procedimento (Figura 2). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2 – Posicionamento do cateter da manometria antes do início de sua tração. 
 
  O cateter era tracionado a cada centímetro até chegar à região da crura 
diafragmática, e então a cada meio centímetro, em intervalos de quatro ciclos 
respiratórios, durante toda a extensão do esfíncter. 
  O EIE era configurado quando os quatro canais radiais se encontravam no 
nível zero, correspondente à zona de alta pressão (ZAP), e o quinto canal, 
longitudinal, cinco centímetros acima dos radiais, em posição intratorácica 
(Figuras 3 e 4). Para o estudo do relaxamento do EIE, foram utilizadas séries de 
três a cinco deglutições de água destilada oferecidas em volumes de 5ml. 
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Figura 3 – Registro manométrico do EIE: canais 1 e 2 – esôfago; canais 3,4,5 e 6 – EIE 
(canais radiais); canal 7 – deglutição; canal 8 – respiratório. Registro de D.V.S. 
no pré-operatório. 
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Figura 4 – Registro manométrico do EIE: canais 1 e 2 – esôfago; canais 3,4,5 e 6 – EIE. 
(canais radiais); canal 7 – deglutição; canal 8 – respiratório. Registro de D.V.S. 
no pré-operatório. 
 
O ponto de inversão da pressão (PIP) é o local no qual em pelo menos dois 
canais há inversão da deflexão da curva de pressão em relação aos movimentos 
respiratórios (Dalton, Castell, 1994). 
 A pressão basal do EIE foi aferida pelos métodos da pressão respiratória 
média e pressão expiratória máxima. A PRM é a média aritmética das pressões 
das amplitudes respiratórias médias nos quatro canais radiais, em mmHg, no 
segmento da ZAP mais próximo e antecedendo o PIP. Estas são obtidas a partir 
da basal gástrica média (Dalton, Castell, 1994), tendo sido considerada normal 
entre 14 e 34mmHg. A PEM é a média aritmética das pressões nos quatro canais 
radiais, em mmHg, correspondente às diferenças de pressão entre a basal 
expiratória gástrica e a basal dos pontos expiratórios máximos no segmento do 
EIE, junto e antecedendo ao PIP (Dalton, Castell, 1994), tendo sido considerada 
normal entre 10 e 25mmHg.  
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 Foram feitas análises individualizadas da crura diafragmática ou EIE 
externo (segmento com contrações fásicas) e do EIE interno (segmento com 
contrações tônicas que corresponde ao momento da elevação da pressão basal 
gástrica) junto ao PIP. A avaliação quantitativa foi feita de acordo com os 
métodos descritos anteriormente por Dalton, Castell (1994) e por Cargill (1998), 
respectivamente para o EIE e crura diafragmática. 
 A amplitude da crura diafragmática (CD) foi considerada a média das 
variações das amplitudes entre o ponto inspiratório máximo e expiratório máximo, 
nos quatro canais radiais, medidas em mmHg, na crura diafragmática junto ao PIP 
(Cargill, 1998). Já o EIE interno, corresponde à própria PEM (Dalton, Castell, 1994). 
 Para avaliação da extensão do EIE, foram considerados três parâmetros: 
1. comprimento total da extensão total do esfíncter inferior do esôfago (EIEt): é a 
medida em cm, de toda a extensão da ZAP, ou seja, desde o ponto de 
elevação da pressão em relação à basal gástrica até o ponto de queda dessa 
pressão nos níveis da pressão basal esofágica (Zaninotto et al., 1988; 
Bremner, Demeester, 1995).  
2. comprimento abdominal da extensão do segmento abdominal do esfíncter 
inferior do esôfago (EIEa): é a medida em cm correspondente à extensão da 
ZAP antes do PIP (Zaninotto et al.,1988)  
3. comprimento torácico (EIEtor): é a medida em cm correspondente à extensão 
da ZAP após o PIP. 
No corpo esofágico, foram estudadas a porcentagem dos complexos 
motores assincrônicos (peristálticos), sua velocidade em cm/s e a amplitude 
média de contração do corpo esofágico, em mmHg, a 3cm da borda superior do 
EIE, sendo consideradas normais entre 64 e 154mmHg. 
O esfíncter superior do esôfago (ESE) foi avaliado quanto à localização e à 
amplitude média em mmHg, sendo considerado normal entre 60 e 94 mmHg. 
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2.6 Método operatório 
A técnica operatória constou fundamentalmente da via de acesso por 
laparotomia mediana, exame da cavidade peritoneal, dissecção linfonodal dos 
hilos hepático e esplênico, artéria hepática, tronco celíaco, artéria esplênica, 
linfonodos subpilóricos, isolamento dos pedículos vasculares arteriais e venosos, 
retirada do antro, corpo e pequena curvatura, conservando-se o fundo gástrico. 
Foram removidos 3cm de duodeno, grande e pequeno omentos e ligamento 
gastroesplênico. Seguiu-se a reconstrução do trânsito alimentar, drenagem da 
cavidade e fechamento desta. 
Os linfonodos regionais do estômago foram ressecados de acordo com a 
Japanese Gastric Cancer Association (JRSGC), 1998: 
Nº 1 – linfonodos paracárdicos direitos; Nº 2 – linfonodos paracárdicos 
esquerdos; Nº 3 – linfonodos da pequena curvatura; Nº 4sa – linfonodos nos 
vasos gástricos curtos; Nº 4sb – linfonodos junto aos vasos gastroepiplóicos da 
esquerda; Nº 4d – linfonodos junto aos vasos gastroepiplóicos da direita; Nº 5 – 
linfonodos suprapilóricos; Nº 6 – linfonodos infrapilóricos; Nº 7 – linfonodos da 
artéria gástrica esquerda; Nº 8a – linfonodos anteriores à artéria hepática comum; 
Nº 8p – linfonodos posteriores à artéria hepática comum; Nº 9 – linfonodos em 
torno do tronco celíaco; Nº 10 – linfonodos do hilo esplênico; Nº 11p – linfonodos 
da porção proximal da artéria esplênica; Nº 11d – linfonodos da porção distal da 
artéria esplênica; Nº 12a – linfonodos do ligamento hepatoduodenal ao longo da 
artéria hepática; Nº 12b – linfonodos do ligamento hepatoduodenal ao longo do 
ducto biliar; Nº 12p – linfonodos do ligamento hepatoduodenal posteriores à veia 
porta; Nº 13 – linfonodos retropancreáticos (posteriores à cabeça do pâncreas); 
Nº 14v – linfonodos ao longo da veia mesentérica superior; Nº 14a – linfonodos 
ao longo da artéria mesentérica superior; Nº 15 – linfonodos da veia e artéria 
cólica média; Nº 16 a1 – linfonodos do hiato aórtico; Nº 16 a2 – linfonodos em 
torno da aorta abdominal (da margem superior do tronco celíaco à margem 
superior da veia renal esquerda); Nº 16 b1 – linfonodos em torno da aorta 
abdominal (da margem superior da veia renal esquerda à margem superior da 
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artéria mesentérica inferior); Nº 16 b2 – linfonodos em torno da aorta abdominal 
(da margem superior da artéria mesentérica inferior até a bifurcação da aorta); Nº 
17 – linfonodos anteriores à cabeça do pâncreas; Nº 18 – linfonodos junto à 
margem inferior do pâncreas; Nº 19 – linfonodos infradiafragmáticos; Nº 20 – 
linfonodos do hiato esofágico (Figura 5). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 5 – Aspecto esquemático da distribuição linfonodal a ser ressecada na gastrectomia 
radical à D2, pela JRSGC. 
 
Métodos 
 
 
 
19
A operação foi iniciada com uma laparotomia mediana, desde o apêndice 
xifóide até 4 cm abaixo da cicatriz umbilical, contornando-a pela esquerda (Figura 6). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 6 – Incisão mediana do apêndice xifóide até 4cm caudal à cicatriz umbilical. 
 
 O exame da cavidade abdominal foi realizado com visibilização, seguido de 
palpação dos órgãos parenquimatosos e das cadeias linfonodais do tronco 
celíaco, hilo-hepático e hilo-esplênico, linfonodos paracárdicos direito e esquerdo 
e fundo de saco de Douglas. 
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 A dissecção gástrica iniciou-se com sua mobilização, descolamento 
intercolonomental em uma zona avascular, estendendo-se do ângulo hepático até 
o ângulo esplênico, em direção à raiz do mesocólon (Figura 7).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 7 – Descolamento intercolonomental do ângulo hepático até o ângulo esplênico. 
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Ressecou-se a lâmina anterior do mesocólon transverso para a devida 
exposição das arcadas vasculares, particularmente, dos vasos cólicos direito e 
médio e ligadura do vaso de Henle que se situa entre as lâminas do mesocólon, 
onde se encontra o linfonodo número 15 (Figura 8).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 8 – Aspecto final do descolamento intercolonomental. 
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Acompanhando os vasos cólicos, em sentido medial, próximo a borda 
inferior do pâncreas, atingiu-se a raiz da veia mesentérica superior para incluir o 
grupo de linfonodos número 14v e 14a, na ressecção. Continuou-se a dissecção 
em direção ao duodeno e processo uncinado, para a ligadura na origem da artéria 
e veia gastroomentais direita que estão próximas à cabeça pancreática para a 
retirada desse grupo de linfonodos, designados como 4d gastroomentais direitos 
(Figura 9).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 9 – Visibilização da veia mesentérica superior e linfadenectomia dos linfonodos 
paracárdicos direito e esquerdo. 
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Ao se encontrar a borda inferior do pâncreas na extensão do duodeno para 
o hilo-esplênico, prosseguiu-se com a elevação da lâmina de sua cápsula, que 
era devidamente ressecada com a lâmina anterior do mesocólon transverso e 
omento maior (Figura 10).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 10 – Ligadura da artéria e veia gastroomental direita e exposição do pâncreas. 
 
 Seccionou-se o omento menor aproximadamente 2 cm da superfície 
inferior do fígado em uma zona avascular e prolongou-se a dissecção até a 
superfície anterior do esôfago em direção à membrana frenoesofágica que 
também foi seccionada em toda sua extensão, englobando o linfonodo de nº 20.  
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A ligadura da artéria gástrica direita foi realizada por meio do pequeno 
omento, com o tronco da artéria hepática própria, a fim da exérese do linfonodo 
de número 5 (Figura 11). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 11 – Aspecto final da linfadenectomia na origem do tronco celíaco e artéria 
gastroduodenal na origem da artéria hepática comum. 
  
Após a ligadura dos vasos gastroomentais direitos, dissecou-se e pôde-se 
visibilizar a artéria gastroduodenal até sua origem na artéria hepática comum 
dissecada (Figuras 12, 13 e 14).  
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Figura 12 – Aspecto final do coto duodenal fechado em dois planos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 13 – Visualização da artéria gastroduodenal na origem da artéria hepática comum. 
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Figura 14 – Exposição da artéria gastroduodenal na sua origem. 
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Para o fechamento do coto duodenal, usou-se o grampeador linear cortante 
(PROXIMATE LINEAR CUTTER 55 – ETHICON) e sepultou-se a linha dos grampos 
com pontos separados, de sutura seromuscular com algodão 3.0. Uma vez 
seccionado o duodeno, distando 3 a 4cm do piloro e após a exteriorização do 
estômago e omento maior para fora da cavidade abdominal, a borda superior do 
pâncreas era dissecada, expondo a artéria hepática comum e retirando-se os 
linfonodos 8A e 8P. A veia gástrica esquerda era ligada com algodão 2-0 (Figura 15) 
na inserção da veia esplênica na origem da artéria hepática comum.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 15 – Ligadura na origem da artéria gástrica esquerda. 
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Na dissecção linfonodal em direção ao tronco celíaco, é possível identificar 
a artéria gástrica esquerda ligada em sua origem com o algodão 0 e posterior 
ponto transfixante para retirada do linfonodo de número sete (Figura 16).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 16 – Desenho do tronco celíaco após a linfadenectomia dos grupos 9 e 11 
(esplênico). 
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Após a remoção dos tecidos, próximos à origem da artéria gástrica 
esquerda, o tronco celíaco foi identificado com a origem da artéria hepática 
comum e esplênica, o que permitiu a exérese da estação linfonodal 9 e da porção 
inicial da estação linfonodal do grupo 11 (esplênico) (Figura 17). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 17 – Aspecto final da linfadenectomia do tronco celíaco, com ligadura na origem 
da artéria e veia gástrica esquerda. 
 
Foram retirados os linfonodos do grupo 10 junto ao hilo-esplênico sem a 
necessidade de realização da esplenectomia.  
 Após essa grande área de descolamento e esvaziamento linfonodal com a 
ligadura na origem da artéria e veia gastroomentais esquerdas, seguiu-se 
ligadura dos vasos curtos em número de dois a três para a adequada liberação 
do baço do corpo do estômago, procedendo-se a retirada dos linfonodos 4D, 4SB 
e 4SA, denominados gastroomentais esquerdos. 
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O próximo tempo cirúrgico consistiu na dissecção da curvatura menor e da 
borda direita do esôfago abdominal nas superfícies gástrica e esofágica para a 
devida remoção das estações linfonodais 1 e 2 (Figura 18). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 18 – Dissecção da pequena curvatura e exposição do esôfago abdominal para a 
remoção das cadeias linfonodais 1 e 2. 
 
Para remoção dos linfonodos do grupo que estão localizados à esquerda 
da artéria hepática própria (12a), ou à direita do ligamento hepatoduodenal e 
posterior ao colédoco (12p) e os que se encontram junto e, posteriormente, à veia 
porta (12p), esta dissecção realizou-se em continuidade à dissecção do linfonodo 
do grupo oito. 
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Ressecou-se o corpo gástrico a quatro quintos, interessando a quase 
totalidade da curvatura menor e a anastomose gastrojejunal executada em dois 
planos: uma sutura total, com “polivicryl 3.0” contínua e, em seguida, uma sutura 
seromuscular com algodão 3.0 eqüidistantes 0,8mm pontos separados. A grande 
curvatura gástrica foi ressecada até o segundo vaso curto do estômago e, por 
isso, é chamada de gastrectomia subtotal distal radical, ficando como 
remanescente o fundo gástrico (Figura 19).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 19 – Aspecto final da anastomose gastrojejunal realizada em dois planos com 
proteção da pequena curvatura pelo coto jejunal excedente. 
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A boca distal do jejuno era anastomosada por meio de um orifício avascular 
no mesocólon transverso, transpassando este segmento de intestino delgado ao 
andar supramesocólico para ser anastomosado anisoperistalticamente ao coto 
gástrico remanescente. O coto do intestino delgado que excede o tamanho do coto 
gástrico protege a anastomose gastrojejunal na sua porção direita, local que fica 
desprotegido de serosa pela dissecção dos linfonodos paracárdicos direitos, junto 
ao esôfago (Figuras 20, 21 e 22). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 20 – Aspecto esquemático da anastomose gastrojejunal com representação do  
Y-de-Roux. 
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A anastomose enteroenteral foi realizada em Y-de-Roux a 45cm da anastomose 
gastrojejunal, situada à esquerda do segmento proximal do jejuno (Figura 21). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 21 – Aspecto esquemático da anastomose enteroenteral distando 45cm da 
anastomose gastrojejunal, com representação do Y-de-Roux. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 22 – Aspecto esquemático da área a ser ressecada pela gastrectomia subtotal distal 
radical à D2. 
45cm
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A parede abdominal foi fechada com sutura contínua, interessando 
peritônio e aponeurose, precedida pela drenagem da cavidade peritoneal e 
seguida da sutura da pele com pontos separados de “nylon 3.0”.  
 
2.7 Método Estatístico 
 Inicialmente, todas as variáveis clínicas e sociodemográficas foram 
analisadas descritivamente. Para a variável sexo, foram obtidas as freqüências. 
Para as variáveis numéricas, como pressão, amplitude das ondas peristálticas e 
idade, a análise foi realizada por meio das seguintes medidas-resumo: mínimo, 
máximo, média e desvio-padrão. 
 Para analisar se houve mudanças nas médias das variáveis antes e após a 
cirurgia, utilizou-se o teste t de Student para amostras relacionadas. Testes de 
Kolmogorov-Smirnov foram feitos para verificação da normalidade e o teste de 
Levene para avaliar a homocedasticidade. Todas as variáveis tiveram distribuição 
normal e as variâncias foram homogêneas (homocedasticidade). Por isso foi 
usado o teste paramétrico. 
 Para avaliar a mudança da amplitude das contrações esofágicas pré e pós-
cirurgia, foi empregado o teste de McNemar. 
 A estimativa das probabilidades de sobrevida acumulada foi feita pelo 
Método de Kaplan-Meier.  
 Em todos os testes foi adotado um nível de significância de 5%. 
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3. RESULTADOS 
Os vinte e seis pacientes submetidos à gastrectomia subtotal distal radical 
com dissecção linfonodal à D2 e reconstrução em Y-de-Roux tiveram 
acompanhamento médio de 16,1 meses (dp = 6,90 meses), variando de 5,2 a 
29,9 meses. Não houve perda de seguimento. 
O tempo médio de dias de internação foi de 32,54 dias (dp=11,31 dias), 
com uma mediana de 31,50 dias, variando de 14 a 59 dias. 
Em 13 pacientes, correspondendo a 50% dos casos, houve complicações, 
sendo elas: deiscência da gastrojejunoanastomose em sete casos (26,9%), dois 
casos de fístulas do coto duodenal (7,7%), um caso de abscesso intra-abdominal 
(3,8%) e uma hemorragia intra-abdominal (3,8%) no mesmo caso exteriorizada 
pelo dreno abdominal à esquerda com resolução clínica. 
O tempo de sintomas variou de um a dez meses com média de 4,0 meses 
(dp=1,94 meses) e mediana de 3,5 meses.  
3.1 Caracterização clínica 
 Os sintomas mais freqüentes foram dor abdominal (92,3%) e perda de 
peso (26,9%), como pode ser visto nos dados da Tabela 1. 
Tabela 1 – Número e porcentagem de pacientes, segundo sintomas 
 
SINTOMAS NÚMERO PORCENTAGEM* 
Dor abdominal 24 92,3 
Perda de peso 7 26,9 
Vômitos 5 19,2 
Pirose 1 3,8 
Disfagia 1 3,8 
Hematêmese 1 3,8 
Odinofagia 1 3,8 
Melena 0 0 
* Porcentagem calculada em relação aos 26 pacientes 
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3.2 Caracterização cirúrgica 
A duração da cirurgia variou de 240 a 642 minutos, com um tempo médio de 
414,58 minutos (6,9 horas; dp=1,30 horas) e mediana de 420 minutos (7,0 horas); 
em quatro casos (15,4%), foi realizada esplenectomia. A média de linfonodos 
dissecados foi de 32, variando de 16 até 64 linfonodos. A média de porcentagem 
de linfonodos comprometidos foi de 20,09%, variando de 0% a 87,50%. 
Pela classificação do estadiamento pós-operatório baseado nos critérios 
tumor, linfonodo e metástase (PTNM) (Sobin, Wittekind, 1998), a maioria dos 
pacientes teve estadiamento pós-cirúrgico III (11 pacientes; 42,3%), seguido pelos 
estádios II (seis pacientes; 23,1%), IV (cinco pacientes; 19,2%) e I (quatro 
pacientes; 15,3%). O tumor estava localizado no antro em vinte casos (76,93%) e 
transição corpo distal, antro em seis casos (23,07%). Na peça ressecada, o 
tamanho do tumor definido pelos eixos um, dois e três variou de 2 a 13 cm  
(média=4,52cm e dp=2,86; mediana=3,75cm), 1 a 10 cm (média=3,39cm; dp=2,18; 
mediana=2,75cm) e 0 a 4 (média=1,44cm; dp=0,76; mediana=1,5cm). 
 
3.3 Caracterização endoscópica 
O tamanho do coto, medido pela pequena curvatura na endoscopia variou 
de 1 a 6 cm (média=3,1cm; dp=1,76 cm; mediana=3,0 cm). 
 
3.4 Análise das variáveis PEM, PRM e PC antes e após a cirurgia 
As análises dos valores manométricos da pressão respiratória média, 
pressão expiratória máxima e da crura pré e pós-cirúrgicos estão apresentadas 
nos dados da Tabela 2. Observa-se que houve redução significativa nas médias 
do PRM (19,41mmHg X 15,59mmHg; p=0,025) e nas médias da PEM 
(8,13mmHg X 5,54mmHg; p=0,020). No entanto as médias da PC permaneceram 
estatisticamente semelhantes (32,92mmHg X 30,64mmHg; p=0,37), conforme se 
observa na tabela 2 e Figura 23. 
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Tabela 2 – Estatística descritiva das PEM, PRM e PC em mmHg antes e após a 
cirurgia 
Variáveis Média Desvio-Padrão Mínimo Máximo p-value 
PRM-Pré 19,41 7,38 7,90 36,70 - 
PRM-Pós 15,59 6,23 9,10 31,40 - 
Dif. PRM Pós-Pré 19,7%    0,0254 
PEM-Pré 8,13 4,97 -1,60 17,50 - 
PEM-Pós 5,54 3,99 -1,20 18,00 - 
Dif. PEM Pós-Pré -31,9%    0,0209 
P. Crura-Pré 32,92 10,19 16,30 56,70 - 
P. Crura-Pós 30,64 15,09 15,50 84,30 - 
Dif. P. Crura Pós-Pré -6,9% - - - 0,3731 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 23 – Médias e respectivos intervalos de 95% de confiança das pressões do EIE. 
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3.5 Análise da amplitude das ondas peristálticas  
Por meio dos testes de comparações de médias nas amplitudes das ondas 
peristálticas mínima, média e máxima antes e pós-cirurgia observou-se um aumento 
significativo nas médias das três ondas após a cirurgia (Tabela 3 e Figura 24). 
Tabela 3 – Estatística descritiva das variáveis Ondas Peristálticas Mínima, Média 
e Máxima antes e após a cirurgia 
Ondas 
Peristálticas Média 
Desvio-
padrão Mínimo Máximo p-value 
Mínima-Pré 54,86 27,24 12,00 116,70 - 
Mínima-Pós 85,30 33,54 23,30 166,30 - 
Dif. Pós-Pré 55,5%    0,0011 
Média-Pré 91,43 35,50 31,80 158,70 - 
Média-Pós 124,86 53,41 32,00 269,30 - 
Dif. Pós-Pré 36,6%    0,0090 
Máxima-Pré 126,36 42,95 55,40 202,30 - 
Máxima-Pós 160,25 72,81 54,80 359,80 - 
Dif. Pós-Pré 26,8%    0,0397 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 24 – Médias e respectivos intervalos de 95% de confiança das ondas peristálticas. 
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3.6 Análise das extensões do EIE 
 Não houve diferenças estatisticamente significantes nas médias dos 
tamanhos dos esfíncteres, total (2,79cm x 2,50cm; p=0,27), abdominal (1,42cm x 
1,06cm; p=0,10), torácico (1,37cm x 1,44cm; p=0,70) antes e após a cirurgia 
(Tabela 4; Figura 25). 
Tabela 4 – Estatística descritiva das extensões dos esfíncteres, antes e após a 
cirurgia 
esfíncter Média 
Desvio-
padrão Mínimo Máximo p-value 
total-pré 2,79 1,12 1 5 0,270 
total-pós 2,50 0,927 1 5  
Dif. total Pós-Pré (%) 7,39%     
abdominal-pré 1,42 0,77 1 3 0,103 
abdominal - pós 1,06 0,70 0,5   
Dif. abdominal Pós-Pré (%) 3,53%     
Torácico – pré 1,37 0,66 1 3 0,706 
Torácico- pós 1,44 0,88 1 5  
Dif. torácico Pré-Pós (%) 39,29%     
 
 
 
 
 
 
 
Figura 25 – Médias e respectivos intervalos de 95% de confiança dos tamanhos em 
extensão do EIE. 
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3.7 Análise da pressão do esfíncter superior do esôfago 
Não houve diferenças estatisticamente significantes nas médias da 
pressão do ESE (66,7mmHg x 68,3 mmHg; p=0,79), antes e após a cirurgia 
(Tabela 5). 
 
Tabela 5 – Estatística descritiva da pressão do ESE em mmHg, antes e após a 
cirurgia 
 
Pressão do ESE Média Desvio-padrão Mínimo Máximo Pvalue 
ESE-pré 66,73 23,97 34,9 116,8 0,797 
ESE – pós 68,28 25,27 22,8 112,2 - 
Dif.ESE Pós-Pré (%) 13,30% - - - - 
 
Houve diferença estatisticamente significante nas médias das velocidades 
das ondas 3,29cm/s X 4,23cm/s; antes e após a cirurgia p=0,024 (Tabela 6). 
 
Tabela 6 – Estatística descritiva da velocidade das ondas em cm/s antes e após 
a cirurgia 
 
Velocidade Média Desvio-padrão Mínimo Máximo P value 
Total pré 3,29 1,18 1,42 6,67 
Total pós 4,23 2,05 1,73 10,0 
0,024 
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3.8 Análise das variáveis analisadas, antes e após a cirurgia 
Os dados da tabela 7 apresentam a análise das alterações das 
características do esôfago antes e após a cirurgia, em que se observa que houve 
mudança na presença de hipotonia e de esofagite. A hipotonia estava presente 
em 11 casos que permaneceram após a cirurgia, mas, dos 15 casos sem 
hipotonia, 11 passaram a apresentá-la (p=0,001). A hipercontratilidade estava 
presente em três casos e em apenas um ela permaneceu, enquanto dos 23 casos 
sem hipercontratilidade, cinco passaram a apresentá-la (p=0,453). A 
hipocontratilidade estava presente em quatro casos e em apenas um ela 
permaneceu, enquanto dos 22 casos sem hipocontratilidade, dois passaram a 
apresentá-la (p=1,000). A hipotonia do ESE, estava presente em 11 casos e 
permaneceu em três, enquanto dos 15 casos sem hipotonia, sete passaram a 
apresentá-la (p=1,000). A esofagite erosiva estava presente em dez casos e 
nenhum a manteve, enquanto dos 16 casos sem esofagite, nenhum passou a 
apresentá-la (p=0,002). 
 
Tabela 7 – Análise da mudança das características do esôfago, antes e após a 
cirurgia 
Variáveis  pré apareceu no pós p* 
Hipotonia do EIE sim 11 11 (100%) 0,001 
 não 15 11 (73%)  
     
Hipercontratilidade sim 3 1 (33%) 0,453 
 não 23 5 (22%)  
     
Hipocontratilidade sim 4 1 (25%) 1,000 
 não 22 2 (9%)  
     
Hipotonia ESE sim 11 3 (27%) 1,000 
 não 15 07 (46%)  
     
Esofagite erosiva sim 10 0 (0%) 0,002 
 não 16 0 (0%)  
p*: teste de McNemar 
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Não houve diferenças estatisticamente significantes entre as médias de 
PRM-pré, PEM-pré respectivamente segundo a presença ou ausência de 
esofagite no pré-operatório p=0,883 e p=0,597 (Tabela 8). No pós-operatório 
nenhum paciente apresentou esofagite.  
O mesmo se observa em relação à PRM-pós e à PEM-pós-operatória 
p=0,313 e p=0,352 (Tabela 9). 
 
Tabela 8 – Comparação das médias de PRM e PEM pré, segundo presença de 
esofagite pré-operatória 
Pressão Esofagite pré N Média DP P 
PRM-Pré Sem esofagite 16 19,2375 6,6122 0,883 
 Com esofagite 10 19,6900 8,8463 - 
      
PEM-Pré Sem esofagite 16 8,5500 5,6827 0,597 
 Com esofagite 10 7,4600 3,7447 - 
P= teste t-student 
 
Tabela 9 – Comparação das médias de PRM e PEM pós-operatória, segundo 
presença de esofagite pré-operatória 
Pressão Esofagite pré N Média DP P 
PRM – Pós Sem esofagite 16 14,5937 5,4832 0,313 
 Com esofagite 10 17,1800 7,2990  
      
PEM-Pós Sem esofagite 16 4,9500 3,2855 0,352 
 Com esofagite 10 6,4800 4,9665  
P= teste t-student 
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3.9 Análise da sobrevida 
 Dos vinte e seis pacientes, 15 (57,7%) estão vivos sem doença, 1 (3,8%) 
está vivo com adenocarcinoma gástrico recidivado, três morreram por outras 
causas (suicídio, um segundo câncer na orofaringe e insuficiência renal crônica 
pré-existente). A probabilidade de sobrevida acumulada após 12 meses foi de 
88% e após 24 meses foi de 75%. Os dois pacientes com maior tempo de 
seguimento faleceram, após 27,6 meses e 29,9 meses (Figura 26). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 26 – Probabilidade de sobrevida acumulada (%) 
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5. DISCUSSÃO 
 
 
1. Quanto ao delineamento de pesquisa 
Na literatura, não encontramos nenhum estudo com delineamento de 
pesquisa similar ao nosso, analítico, em que o paciente foi controle dele mesmo, 
sendo este o motivo maior da realização do presente trabalho.  
 
2. Quanto ao método endoscópico 
O refluxo gastroesofagiano determinado pelas cirurgias de ressecção gástrica 
pode ser avaliado pelo método endoscópico, pela observação da lesão da mucosa 
esofágica que freqüentemente determina (Wickbom et al., 1974). Este foi um dos 
motivos que nos levou a utilizar a endoscopia como controle de refluxo, uma vez que 
devido à ausência quase total de ácido no refluxato, a pHmetria seria inútil.  
O método endoscópico ainda foi importante no controle da recidiva local que 
poderia alterar a avaliação manométrica e na exclusão de pacientes portadores de 
hérnia hiatal. O principal motivo que nos levou a excluir os pacientes portadores 
desta última afecção se deve ao fato de que poderia haver confusão manométrica 
de interpretação,  uma vez que nesta situação o PIP se situa abaixo da ZAP, e dois 
pontos de inversão de pressão poderiam ser registrados à medida que a hérnia 
fosse ultrapassada (Quigley, 1998). 
Em nosso estudo não existiriam evidências que pudessem ajudar a interpretar 
essa relação entre hérnia de hiato e gastrectomias, pois como o objetivo maior era a 
avaliação funcional da TEG e esôfago, não haveria necessidade de 
acompanhamento de longo prazo. Já Sodeyama et al., (1990), em acompanhamento 
de aproximadamente 10 anos, mencionaram a ocorrência de hérnia hiatal em 37,5% 
dos pacientes submetidos à gastrectomia subtotal realizada tanto para tratamento de 
doenças benignas quanto para malignas. Portanto, a hérnia hiatal parece ser uma 
conseqüência  mais tardia da DRGE. 
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Kawamura et al (2003), descreveram que existem vários exames para 
avaliação e diagnóstico da DRGE, incluindo a manometria esofágica, o teste de 
infusão de ácido, a endoscopia com biópsia da mucosa, o exame radiológico do 
esôfago e estômago, a phmetria, a cintilografia e o Bilitec®. Embora a phmetria 
esofágica seja o exame de melhor acuidade para o diagnóstico do refluxo 
gastroesofágico, não é muito usado em pacientes após gastrectomias subtotais, 
visto que a quantidade de ácido no coto gástrico residual é muito pequena, em razão 
da extensão da ressecção do estômago.  
Em 20 casos (76,93%), o tumor estava localizado no antro e em seis na 
transição corpo distal antro (23,07%). Para se obter adequada margem de 
ressecção, observou-se uma média de 3cm de coto gástrico residual medido pela 
pequena curvatura, ao método endoscópico. Este resultado diverge do de Shibata 
(2004), que apresentou um coto de 15cm, ainda que medido pela grande curvatura, 
no qual se podia até mesmo realizar uma válvula anti-refluxo. Em nossa série , 
devido a pequena extensão  de coto gástrico não seria possível a realização de 
qualquer tipo de válvula para prevenir o refluxo, conforme preconizada por Abe 
(1994), Baoping et al., (1995), Shibata (2004). Deve-se enfatizar que em nosso 
método operatório, devido a utilização da reconstrução em Y-de-Roux a 
fundoplicatura é totalmente dispensável. 
O exame anatomopatológico da peça operatória (Anexo 10) permitiu avaliar 
as extensões da pequena e grande curvaturas ressecadas que foram em média de 
9,6cm (entre 6cm a 13cm) e 18,2cm (13cm a 24cm), respectivamente. Na peça 
ressecada, os tamanhos do tumor foram definidos como: eixo um, dois e três que 
apresentaram tamanho médio de 4,52cm, 3,39cm e 1,44cm, mostrando que o tumor 
foi operado em uma fase avançada da doença. 
 
3. Quanto ao método manométrico 
O conceito de EIE foi estabelecido por Fyke et al., 1956, como um importante 
fator de controle do refluxo gastroesofágico; desde então muitos estudos 
manométricos vêm sendo discutidos. 
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A manometria esofágica é uma técnica quantitativa, pois permite a medida 
exata dos processos motores do esôfago; possui grande acurácia, maior que 
qualquer outro estudo, para definição dos transtornos motores que possam afetar 
o esôfago, sejam estes primários ou secundários, como na DRGE (Manterola 
Delgado et al., 1996). 
Há duas técnicas mais comumente empregadas para definição manométrica 
do EIE, a de tração estacionária  e a de tração rápida. Esta última é realizada 
preferencialmente por sistema motorizado enquanto a respiração é suspensa na 
expiração, foi desenvolvida para evitar o efeito das oscilações respiratórias nas 
medidas de pressão (Quigley, 1998). Uma terceira técnica utilizada é o sistema Dent 
sleeve, que permite uma mensuração mais prolongada do EIE e, em virtude da 
grande extensão de contacto com o EIE, evita artefatos relacionados à 
movimentação desse esfíncter durante o exame (Quigley, 1998). 
O presente estudo utilizou a técnica mais popular para obter a pressão média 
em repouso do EIE, que é a estacionária. Muitas informações a respeito do 
funcionamento deste esfíncter e mesmo do corpo do esôfago e  ESE, pode ser 
fornecida pela mesma (Eubanks, Pellegrini, 2003).  
As medidas da tração estacionária são obtidas enquanto o cateter está 
parado com as aberturas radiais na ZAP. Pela tração estacionária a este nível, a 
pressão normal deve variar entre 12 a 30 mmHg e, segundos após a deglutição, a 
mesma deve baixar até a basal gástrica, caracterizando o fenômeno do relaxamento 
(Eubanks, Pellegrini, 2003).  
Os cateteres utilizados para o registro da pressão podem ser o de perfusão e 
o estado sólido. O primeiro se baseia em sistemas de perfusão de baixa 
complacência e o segundo não necessita perfusão, utilizando pequenos sensores de 
pressão acoplados a um cateter. Ambos permitem registro acurado  da pressão, 
sem alterar as fisiologias gástrica e esofágica. No SEFIDI o sistema utilizado é o de 
perfusão, portanto o empregado no estudo ora arrolado. 
Para Kahrilas et al., (1994) e Anselmino et al., (1998), a manometria exerce 
um papel incerto no diagnóstico da DRGE, mas permite o estudo motor do esôfago 
tubular e do EIE, e a disfunção deste último representa o fator etiológico mais 
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importante dessa afecção. O perfil pressórico do EIE permite ainda uma avaliação 
das contribuições do “EIE interno” ou esofágico propriamente dito e do “EIE externo” 
representado pela crura diafragmática, como barreiras anti-refluxo (Quigley, 
Thompson, 1998). 
Desde os estudos iniciais, a importância da crura é reconhecida (Jakson, 
1922; Ingelfinger, 1958; Thomas, Earlam, 1973) e tem sido enfatizada graças às 
contribuições de Mittal et al., (1988; 1989); Mittal et al., (1995), ficando bem 
caracterizada em estudo manométrico de esofagogastrectomizados, nos quais a 
avaliação pressórica através do estômago transposto, ao nível da transição 
toracoabdominal mostrou de forma consistente uma ZAP, que relaxava 
parcialmente a deglutição, e elevava-se com o aumento da pressão intra-
abdominal (Klein et al., 1993). 
Nesse sentido, em nosso estudo tivemos a preocupação de separar a 
atuação dos dois componentes do EIE, uma vez que o procedimento cirúrgico 
utilizado  determinou interferência direta sobre a TEG, quando da remoção dos 
linfonodos paracárdicos direito e esquerdo e do hiato diafragmático, classificados 
como 1,2 e 20 pela “Japanese Gastric Câncer Association” (1998), fato este que 
poderia alterar a função da crura diafragmática ou “esfíncter externo”. 
No pós-operatório decidimos realizar a reavaliação funcional da TEG e do 
corpo esofágico no terceiro mês,  com base nos estudos de Gaglia et al., (1978; 
1979), que observaram que os resultados do primeiro mês de pós-operatório 
persistiam após um ano. Yamashita et al., (2000), realizaram o exame manométrico 
com um mês de pós-operatório e Kawamura et al., (2003) e Shibata (2004) não 
fixaram um momento preciso de reavaliação, variando entre 5 e 19 meses e 6 a 12 
meses respectivamente.  
Essa escolha do terceiro mês ao invés do primeiro, deveu-se também ao fato 
de que as alterações  funcionais e morfológicas determinadas pelo procedimento 
cirúrgico estariam restabelecidas, mesmo que uma re-intervenção cirúrgica tivesse 
sido necessária.  
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4. Quanto ao método operatório 
Após a gastrectomia subtotal a secreção ácida é inibida ou abolida, de tal 
forma que o refluxo ácido depois dessa cirurgia é desprezível (Nguyen et al., 1990). 
Portanto, o refluxo que causa a esofagite após a gastrectomia subtotal, origina-se 
principalmente dos sucos biliares e pancreáticos, que constituem o chamado refluxo 
enterogástrico (Richter et al., 1987). Este conteúdo do refluxato pode explicar o fato 
de o sintoma pirose não ser freqüente, em contrapartida do outro sintoma típico da 
DRGE, a regurgitação, e mesmo da lesão da mucosa esofágica, freqüentemente 
encontrada no refluxo biliar (Pera et al., 1993). 
A esofagite de refluxo pós-operatória é complicação pouco freqüente pós-
gastrectomia com reconstrução em Y-de-Roux, sendo, neste tipo de reconstituição 
encontrada em situações excepcionais, como por exemplo quando se utiliza alça 
curta de “Y” (Fukuhara et al, 2002) ou na recidiva do tumor com carcinomatose 
peritoneal (Salo, Kivilaakso, 1988). 
Shibata (2004) constatou em seus pacientes submetidos à gastrectomia 
subtotal radical, uma extensão de coto gástrico remanescente, pela curvatura maior, 
em torno de 15cm. Este  achado é difícil de ser assimilado em uma cirurgia radical, 
com margens de segurança devidamente satisfatórias.  
Em nossa casuística a ressecção gástrica foi em torno de 80%, com coto 
residual médio de 3cm, ao método endoscópico mensurando a pequena curvatura, 
contrariando os achados de Shibata (2004), ainda que a observação deste tivesse 
sido feita na grande curvatura. 
Em nosso trabalho com um coto gástrico tão pequeno, ficaria difícil a 
realização de uma reconstituição do trânsito intestinal à BI, pela distância entre o 
mesmo e o duodeno. Além disso, consideramos fundamental a prevenção da 
esofagite e da gastrite de refluxo no coto residual, para tanto optamos pela 
reconstrução em Y-de-Roux, como proposto por Abrão et al., 1974, 1987, e de cuja 
escola somos seguidores.  
O único estudo funcional do esôfago que encontramos na literatura com a 
reconstrução em Y-de-Roux foi realizado em pacientes submetidos à gastrectomia 
total, portanto, com ressecção do EIE (Broll et al., 1993). O mesmo demonstrou 
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que 97% desses pacientes apresentaram no pós-operatório padrão patológico na 
qualidade das ondas esofágicas, além de diminuição média em 10mmHg (15,8%) 
na amplitude das mesmas ao nível do corpo esofágico. Digno de nota é o fato de 
70% desses pacientes referirem sintomas correspondentes, particularmente 
disfagia e odinofagia. 
Percebe-se que estas observações são opostas às do presente estudo, tanto 
do ponto de vista funcional como clínico (Tabela 3; Figura 24), sugerindo que, 
embora este modelo determine prejuízo funcional ao EIE, sua preservação é 
importante para manutenção da função motora esofágica e, até mesmo, do ESE que 
também estava comprometido nesse estudo.  
Existe na literatura a proposta de preservar o EIE durante a gastrectomia total 
por câncer gástrico, com a finalidade de prevenir esofagite de refluxo alcalino no 
pós-operatório (Hirai et al., 1995). A manutenção desse esfíncter também poderia 
ser útil na qualidade  funcional do esôfago, quando da reconstrução em Y-de-Roux. 
No estudo de Hirai et al., (1995), demonstrou-se a presença de um caso de 
esofagite em sete casos com preservação do EIE, contra seis de nove casos com 
a ausência do EIE para a realização da gastrectomia total. O exame endoscópico 
foi feito em três a quatro semanas, após a gastrectomia total para o diagnóstico 
de esofagite. 
A duração da cirurgia em nosso estudo foi em média de 414,58 minutos, mais 
que o dobro do tempo descrito por Shibata (2004) com 200 minutos e de Kawamura 
et al., (2003) com 199 minutos. Dois dos motivos que podem explicar esta 
observação são os fatos de termos que realizar uma anastomose a mais 
(enteroenteral) e a maior dificuldade técnica para a realização da anastomose 
gastrojejunal tão próxima da TEG. 
No Japão as reconstruções mais utilizadas após gastrectomia distal para o 
câncer gástrico ainda são à BI e à BII (Yoshino, 2000; Kawamura et al., 2003; 
Shibata, 2004). Como exposto anteriormente este tipo de reconstituição predispõe o 
refluxo ao coto gástrico remanescente e ao esôfago (Shibata, 1998; Fukuhara et al., 
2002; Kawamura et al., 2003), sendo este fato um dos motivos de encontrarmos na 
literatura recente vários trabalhos orientais preocupados com o tema e mais uma 
observação que nos levou ao presente estudo.  
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Estudos experimentais vêm mostrando que a administração de substâncias 
carcinógenas seguidas por um prolongado e intenso refluxo biliar para estômago e 
esôfago pode promover o aparecimento de carcinoma em coto gástrico e 
adenocarcinoma de esôfago (Pera et al., 1993; Attwood et al., 1992), existindo uma 
associação entre refluxo gastroesofágico, esofagite e carcinoma no coto gástrico 
residual (Ribet, Mensier, 1992). 
Os refluxos gastroesofágicos e os duodenogástricos podem causar um grau 
exacerbado de esofagite, gastrite, úlcera gástrica e câncer gástrico (Hopewood et 
al., 1981). Ao refluxo de bile é imputado um alto potencial para causar neoplasias, 
tanto no coto gástrico remanescente como no esôfago (Attwood et al., 1992; 
Wetscher et al., 1996).  
A ressecção gástrica para o tratamento das doenças gastroduodenais 
benignas é reconhecida como fator de risco para o desenvolvimento de câncer 
gástrico, especialmente após a reconstrução gastrojejunal à Billroth II, pelo contacto 
permanente de bile em com o coto gástrico (Domellöf et al., 1977; Giarelli et al., 
1983; Karlqvist et al., 1986).  
As alterações histológicas consideradas como lesões pré-malignas são a 
gastrite atrófica, a metaplasia intestinal e a displasia grave (Ovaska et al., 1988). A 
causa exata para as alterações que ocorrem na mucosa gástrica do coto residual é 
desconhecida, mas o refluxo enterogástrico, possivelmente, seja responsável por 
essas mudanças (Dewar et al., 1982; Houghton et al., 1986, 1987). 
Estes achados mostram que a cirurgia gástrica pode causar alterações 
funcionais, seguidas de estruturais que culminem em câncer. Assim, o tipo de 
reconstrução após a gastrectomia é de vital importância, pois estas alterações são 
dependentes de refluxo biliar para o coto gástrico. Este risco de neoplasia, tem sido 
fator determinante na substituição gradativa da reconstrução gastrojejunal à BII pela 
em Y-de-Roux, que tem se observado na literatura (Herrington et al., 1974). Este é 
outro motivo pelo qual  realizamos a reconstrução em Y-de-Roux de rotina. 
A remoção de todas as estações linfonodais que correspondem aos grupos N1 
e N2 é denominada dissecção à D2 (Gama Rodrigues et al., 2004), também 
reconhecida como dissecção linfonodal sistematizada, Del Grande et al., (1999, 2004), 
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tendo sido a utilizada em nosso estudo (Figura 17). Quanto à extensão da ressecção 
gástrica para neoplasia situada no terço distal, a recomendação é uma gastrectomia 
subtotal de aproximadamente 4/5 do estômago (Gama Rodrigues et al., 1999), a qual 
também adotamos (Figura 20). 
Os autores por nós encontrados na literatura que realizam a dissecção 
linfonodal à D2 e que se interessaram pela fisiologia da TEG e esôfago pós-
gastrectomia foram: Iida et al., (1994), Yamashita et al., (2000), Kawamura et al., 
(2003) e Shitaba (2004). O estudo de Yamashita et al., (2000) difere do nosso, pois 
não realizou a dissecção linfonodal das estações linfonodais de números 1, 2 e 20, 
de acordo com a classificação da Escola Japonesa de 1998. 
A distância entre a anastomose gastrojejunal e a enteroenteral em nosso 
trabalho foi de 45 centímetros, provavelmente suficiente para prevenir refluxo biliar, 
ausente em todas as endoscopias de controle. Fukuhara et al., (2002) utilizando alça 
de 30 cm, constataram, ainda que em pequeno volume, a presença de bile 
detectada ao Bilitec®. 
 
5. Quanto aos sintomas e evolução dos pacientes 
Os sintomas e sinais mais freqüentemente encontrados em nossos pacientes 
foram: dor abdominal (92,3%), perda de peso (26,9%) e vômitos (19,2%) (Tabela 1), 
sendo todos inespecíficos. Já a hematêmese que poderia ser um sinal de alerta, foi 
observada somente em um caso (3,8%), e a melena, outro importante sinal esteve 
ausente em todos. 
Estudo realizado na República da China em pacientes submetidos à 
ressecções curativas para o câncer gástrico, Wu et al (1997)  mostrou uma 
proporção de homens e mulheres de quatro para um e idades médias de 66,9 e 54,7 
para homens e mulheres, respectivamente. Nosso trabalho mostra uma relação de 
15 mulheres (57,69%) para 11 homens (42,31%) operados, contrariamente aos 
achados desses autores. Quanto à média de idade dos doentes do presente estudo 
observou-se 57,2 anos, com idade mínima de 35 e máxima de 76 anos, semelhantes 
aos achados de Wu et al., (1997) e Kawamura et al., (2003).  
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O tempo médio de internação foi de 32,54 dias, variando de um mínimo de 14 
a um máximo de 59 dias. A explicação para uma taxa alta de permanência foi que 
em 13 pacientes (50%) houve 50% de morbidade cirúrgica, semelhante ao 
observado no estudo de Kawamura et al., (2003). 
Uma possível explicação para essa elevada morbidade é o grau de 
desnutrição em que se encontravam nossos pacientes no pré-operatório, com 
conseqüente alteração imunológica, mais um fato relacionado ao diagnóstico tardio. 
Outros fatores também podem ter contribuído, como a necessidade rotineira de 
transfusão sanguínea no intra-operatório, sendo esta entre uma a duas unidades, 
além da utilização de um coto gástrico pequeno, em média de 3,1cm,  cuja irrigação 
pode ter ficado comprometida particularmente quando da realização da 
esplenectomia que ocorreu em quatro casos (15,4%). A nosso ver esses foram os 
fatores determinantes para a deiscência da anastomose gastrojejunal ocorrida em 
sete casos (26,9%).  
A diferenciação celular histológica é outro fator prognóstico, da mesma forma 
que a profundidade de invasão da parede gástrica e, também, o comprometimento 
linfonodal. Os tumores do tipo intestinal, bem diferenciados, apresentam sobrevida 
significativamente maior que os tumores do tipo difuso, infiltrativos ou 
indiferenciados (Noda et al., 1980; Adachi et al., 2000). Embora a maioria de nossos 
pacientes fosse do tipo intestinal, o prognóstico não era bom devido ao diagnóstico 
tardio, com discutiremos a seguir. 
O câncer gástrico raramente produz metástases a distância, até que o tumor 
primário comprometa a serosa (T3). Mas a incidência de metástases para os 
linfonodos é relevante mesmo em estádios precoces da doença. O controle cirúrgico 
dos linfonodos metastáticos pela dissecção linfonodal é essencial para obtenção da 
cura (Sasako, 1999). 
A maioria dos pacientes do presente estudo apresentava estadiamento pós-
cirúrgico TNM estádio II (seis casos), III (11 casos), e IV (cinco casos),  sendo 22 
pacientes, que correspondiam a 84,6%. Isto  mostra que, em nosso meio, apesar de 
todos os esforços, o diagnóstico é feito em fase tardia, justificando o fato de em 
nossa análise, a probabilidade acumulada de sobrevida de 12 meses ter sido de 
88% e, de 24 meses, de 75%, baixa para uma cirurgia radical à D2 (Figura 26). 
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A sobrevida de cinco anos foi de 85% a 97% em duas séries de pacientes 
com tumores  restritos à mucosa, e 20% a 40% quando invadia a serosa (Gouzi et 
al., 1989; Maruyama et al., 1995). 
Na presente série, só foram encontrados quatro pacientes (15,3%) com 
estadiamento pós-TNM (Sobin, Wittekind, 1998) estádio I. Foram observados em 
média 6,9 linfonodos comprometidos (variando de 0 a 28), em 32 linfonodos 
dissecados (Anexo 12). A porcentagem de linfonodos comprometidos variou de 0% 
a 87,6% com uma média de 20,01%. 
 
6. Quanto aos resultados funcionais 
6.1 Quanto ao comportamento do EIE 
Há quase cinqüenta anos, a associação entre a DRGE pós-gastrectomia 
parcial e esofagites graves mesmo com estenoses é descrita, (Bingham, 1958; 
Benedict, 1960, Cox, 1961; Windsor, 1964; Morrow, Passaro, 1976). Recentemente, 
foi sugerido que mesmo a hérnia de hiato pode ser conseqüência do refluxo alcalino 
(Sodeyama et al., 1990). Existem vários trabalhos que mostram o aumento da 
incidência de câncer de esôfago e em coto gástrico (Ryan, Beal, 1957; Du Plessis, 
1962; Shearman et al., 1970; Hopewood, 1981; Rossi et al., 1984; Maeta et al., 
1985; Hougthton et al., 1986; 1987; Pera et al., 1989; Attwood et al., 1992; Ribet, 
Mensier, 1992; Wetscher et al., 1999; Fukuhara et al., 2002).  
Apesar desses fatos estarem bem estabelecidos, sua fisiopatologia continua 
obscura, principalmente devido a controvérsia dos resultados observados o que 
dificulta sua interpretação. 
Inicialmente, as explicações para o aumento do RGE foram anatômicas, como 
por hérnia de hiato que passou despercebida no pré-operatório  ou pela 
movimentação da cárdia com aumento do ângulo gastroesofágico (ângulo de His) 
determinado pela gastrectomia (Atkinson, 1962; Windsor, 1964), particularmente, 
quando a reconstituição era à BI, que determinaria maior volume de RGE como 
sugeria Windsor, 1964. Este autor foi o primeiro a sugerir refluxo gastroesofágico 
patológico após ressecção gástrica, observando a presença do mesmo em 39% dos 
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pacientes, pelo método radiológico pós-operatório. Não reconheceu a importância do 
EIE funcional como principal mecanismo anti-refluxo e, também, o papel da gastrina 
no controle do mesmo.  
Esta teoria anatômica foi re-enfatizada mais recentemente por Nagasawa 
(1986) e Shibata (2004), sendo que este último mostrou que o ângulo de His após 
a realização da fundoplicatura parcial era de 62,1º ± 16,3º e sem a mesma de 
86,9º ± 18,1º, havendo aumento significante do ângulo de His pós-gastrectomia à 
BI e diminuição da pressão intraluminal da TEG, alteração esta que não foi 
observada na BII, observando ainda preservação da extensão da ZAP em ambos 
os tipos de reconstrução.  
O estudo de Shibata (2004) sugeriu ainda que o músculo oblíquo de Willis 
desempenha importante papel no mecanismo de fechamento da cárdia e sua 
secção, além da diminuição da pressão intraluminal na TEG, determinou ausência 
de resposta ao estímulo da gastrina.  
Por outro lado, Lepsien et al., (1978) sugeriram funcionamento mais 
adequado da cárdia na reconstrução à BI que na BII, e a passagem do alimento pelo 
duodeno poderia ser importante nesse mecanismo. 
Trabalho de Fukuhara et al, 2002, foi muito útil para elucidar esta questão, no 
qual, em pacientes submetidos à gastrectomia subtotal radical com reconstruções à 
BI, BII e Y-de-Roux, quantificou o volume de bile refluído do coto gástrico para o 
esôfago com o uso do Bilitec 2000®. Demonstrou, de forma significante, maior 
intensidade de refluxo na reconstrução à BII que na BI e da mesma forma desta para 
o Y-de-Roux, sugerindo semelhante deteriorização funcional do EIE nos três tipos de 
reconstrução, pois o volume refluído foi proporcional ao que chegou ao 
remanescente gástrico nos três procedimentos. 
Importante enfatizar que Fukuhara et al, 2002, chegaram a esta conclusão 
sem a realização da manometria, mas por cálculo estatístico por curva de regressão 
linear. Esta informação sugere que o mecanismo determinante do RGE está 
relacionado com a extensão do estômago ressecado e não com qualquer fator 
anatômico ligado ao tipo de reconstrução. Estes achados são concordantes com 
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nosso estudo, o qual mostrou de forma significante,  uma diminuição pressórica do 
EIE, as custas do esfíncter interno (Tabela 2; Figura 23).  
Outra explicação para esta piora da função anti-refluxo estaria relacionada 
com as mudanças estruturais e funcionais determinadas pela vagotomia (Abe, 
1994). Esta observação, no entanto, não é compatível com dados históricos, visto 
que a gastrectomia distal por úlcera péptica, logo, sem linfadenectomia, já mostrava 
deteriorização funcional do EIE (Mann, Hardcastle, 1967; Thomas, Earlam, 1973; 
Gaglia et al., 1978; 1979). 
Nossa técnica operatória não compreendeu o isolamento esofágico, nem a 
vagotomia troncular (Fig. 9), ficando, portanto, estes fatores afastados como 
determinantes da deterioração do EIE. 
Os primeiros autores que sugeriram estudar o EIE em gastrectomias para 
tentar explicar a esofagite de refluxo foram Thomas, Earlam, 1973, seguidos por 
Atkinson, 1976, que relatou o refluxo gastroesofagiano observado em pessoas com 
hérnia de hiato. 
Gaglia et al., (1978) realizaram um estudo em oito pacientes, mostrando  que 
a pressão do EIE diminuiu em todos os pacientes de maneira significante e, em 
estudo subseqüente, de 1979, mostraram que a pressão do EIE medida com um 
mês de cirurgia não se modificou após um ano. 
Nossos resultados mostram redução significante nas médias da PRM 
(19,41mmHg X 15,59mmHg; p=0,0254) e da PEM (8,13 mmHg X 5,54mmHg; 
p=0,0209) (Tabela 2; Figura 23), sem alteração significante nas extensões total (2,79 
X 2,50; p=0,270), abdominal (1,42 X 1,06; p=0,103) e torácica (Tabela 4; Figura 25) 
e também sem alteração da Pc (32,92 X 30,64; p=0,3731) (Tabela 2; Figura 23), o 
que nos leva a sugerir uma diminuição da atividade funcional somente do “EIE 
interno” ou esofágico propriamente dito, sem importante comprometimento 
anatômico do mesmo, em especial, no que se refere à sua extensão total e sem 
diminuição da atividade motora da crura.  
Talvez com uma amostra maior ou um método mais sensível de mensuração 
das extensões total e abdominal do EIE, as quedas respectivamente de 10% e, 
sobretudo, 25% (Tabela 4; Figura 25) pudessem ter significado estatístico, às 
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custas, em especial, da diminuição da extensão abdominal. A extensão média de 
1,06cm observada nesse segmento, no pós-operatório, é a mínima considerada 
como necessária para contenção do refluxo (O’Sullivan et al., 1982), pois a extensão 
total e a pressão do EIE representam a competência mecânica da cárdia e, se um 
desses componentes estiver deficiente o porcentual de refluxo ácido será de 70% a 
75%, aumentando para 88%, quando os dois estiverem alterados, e 92% se os três 
estiverem comprometidos (Bonavina et al., 1986; Zaninotto et al., 1988).  
Estudos realizados em gastrectomizados com amostra semelhante à nossa, 
porém, menor e com reconstituições à Billroth I (BI) e Billroth II (BII) mostraram 
diminuições menores de 5,7% e 8%, respectivamente para as extensões total e 
abdominal (Yamashita et al., 2000). 
Vários trabalhos da literatura observaram diminuição pressórica do EIE no 
pós-operatório de cirurgia gástrica (Mann, Hardcastle, 1967; 1968; Thomas, Earlam, 
1973; Gaglia et al., 1978; 1979; Sodeyama et al., 1990; Abe, 1994; Iida et al., 1994; 
Shibata et al., 1998), um de forma estatisticamente não significante (Yamashita et 
al., 2000) e cinco outros não verificaram alteração importante (Csendes et al., 1974; 
Morris et al., 1974; Siewert et al., 1974; Eckardt et al., 1978; Chang et al., 1999).  
Dentre os que verificaram a diminuição da pressão, há evidências que esta 
esteja relacionada mais com a ressecção gástrica que com outros fatores (Mann, 
Hardcastle, 1967; 1968). Conforme os dados sugerem, a diminuição observada 
nesses pacientes deve-se a alterações funcionais e não à destruição direta da TEG, 
determinada pelo procedimento cirúrgico. 
A gastrectomia subtotal remove completamente o antro, que é produtor de 
gastrina, um dos hormônios responsáveis por manter o tônus do EIE, sendo esta 
uma das explicações mais referidas para a hipotonia pós-operatória do EIE 
(Diamant, 1989; Thomas, Earlam, 1973). 
Portanto, a diminuição pressórica do EIE pela gastrectomia poderia estar 
relacionada à baixa na concentração sérica da gastrina (Thomas, Earlam, 1973; 
Gaglia et al., 1979, Yamashita et al., 2000), da mesma forma que as elevações dos 
níveis desse hormônio aumentam a pressão da barreira anti-refluxo, como 
observado nos portadores de síndrome de Zollinger-Ellison que, apesar da alta 
produção ácida, não têm maior incidência de DRGE. 
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A relação direta das alterações da gastrina plasmática e a pressão do EIE, 
após refeições, é bem conhecida desde o trabalho clássico de McCall et al., (1975), 
ainda que, nesse estudo, em alguns indivíduos, tenha havido aumento da gastrina 
sem o correspondente aumento da pressão do EIE, sugerindo que a gastrina 
representa o principal estímulo que, no entanto, não foi o único. De fato, a infusão 
experimental dos hormônios gastrointestinais secretina, colecistocinina e glucagon 
em macacos Rhesus determina diminuição da ZAP (Moosa et al., 1978).  
Estudo realizado em humanos pós-gastrectomia distal com linfadenectomia à 
D2 e reconstrução à BII, mostrou significantemente queda nos níveis séricos da 
gastrina e do polipeptídeo pancreático e aumento na colecistocinina e neurotensina, 
em relação a voluntários normais (Yamashita et al., 2000). 
Outras substâncias estão associadas ao funcionamento do EIE, 
particularmente, o óxido nítrico e o polipeptídeo intestinal vasoativo (VIP) que têm 
ação de relaxamento (Yamashita et al., 1992).  
Estudo realizado em gastrectomizados à BII por neoplasia e úlcera péptica 
não demonstrou alteração na concentração sérica do VIP em relação ao grupo-
controle. Concluiu que a pressão do EIE e a motilidade do corpo esofágico não se 
alteram após ressecção gástrica distal (Chang et al., 1999).  
Esta conclusão pode ser passível de crítica pelo fato de os pacientes não 
terem sido controles deles mesmos. Desta forma, o valor da pressão do EIE no 
grupo de gastrectomizados à D2, que foi de 15,3mmHg, ficou muito próximo aos 
15,59mmHg, observados em nosso estudo (Tabela 2; Figura 23) que, no entanto, 
mostrava 19,41mmHg no pré-operatório. Isto pode explicar o fato de não ter sido 
observada diferença entre os grupos e sugerir que a medida da pressão do EIE, 
isoladamente, tenha valor relativo na avaliação da competência do EIE. 
Os modelos mecânicos de RGE demonstraram que na contenção do refluxo, 
o importante é a pressão do EIE ser maior que o gradiente pressórico entre o interior 
do estômago e o esôfago (DeMeester et al., 1979; Gotley et al., 1991). Assim, em 
nosso estudo a PRM, aparentemente, satisfatória não foi suficiente para evitar que 
dez pacientes (38,5%) apresentassem sinais endoscópicos sugestivos de refluxo no 
pré-operatório (Tabela 7). 
Discussão 
 
 
 
58
Deve-se enfatizar que a pressão total do EIE inclui os componentes tônico, 
que como visto anteriormente representa a ação do esfíncter interno propriamente 
dito, e fásico, que corresponde ao esfíncter externo, ou crura diafragmática. Nosso 
estudo permitiu por meio da mensuração dissociada desses componentes, verificar 
que a disfunção determinada após as gastrectomias subtotais ocorre 
fundamentalmente por alteração do esfíncter interno, com preservação da crura do 
diafragma, mesmo após secção da membrana frenoesofágica. 
Turner (1969) sugeriu que a destruição da membrana frenoesofágica poderia 
diminuir a competência do EIE e predispor a ocorrência de hérnia de hiato, no 
entanto não desenvolveu estudo nesse sentido e mesmo no restante da literatura 
consultada não encontramos trabalho específico, e acreditamos ser esta outra 
importante contribuição de nosso trabalho. 
Além de a pressão e extensão do EIE, como anteriormente citado, existem 
outros mecanismos fisiopatológicos determinantes da DRGE, tais como conteúdo do 
material refluído, dificuldade nos esvaziamentos esofágico e/ou gástrico e os 
mecanismos intrínsecos de defesa da mucosa esofágica (Smout et al., 1996). Pode-
se compreender a complexidade para tentar explicar os motivos determinantes da 
DRGE pós-gastrectomias e que inúmeros trabalhos ainda são necessários, 
particularmente aqueles com bom delineamento de pesquisa. 
  
6.2 Quanto ao comportamento do peristaltismo esofágico 
A barreira anti-refluxo, representada fundamentalmente pelo EIE, minimiza a 
freqüência e o volume do refluxato (Orlando, 1988). No trabalho ora analisado, esta 
ficou prejudicada de forma significante, mas a mesma representa apenas um dos 
três componentes de defesa das injúrias determinadas pelo RGE, o de primeira 
linha, existindo, ainda, o de segunda, que é o clareamento e o de terceira, a 
resistência do epitélio (Orlando, 1988). 
Esta pesquisa também permitiu avaliar o comportamento funcional do corpo 
esofágico, portanto, o componente mecânico do clareamento, por meio da análise 
da amplitude (Tabela 3; Figura 24) e velocidade de propagação (Tabela 6) das 
ondas peristálticas. Observou-se aumento significante de ambas no pós-operatório, 
sendo que esta melhora do clareamento pode representar um mecanismo de 
compensação, em resposta ao aumento do RGE. 
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Pela técnica cirúrgica empregada no presente estudo, é interessante observar 
que os conteúdos ácido e biliar do refluxato ficam bastante diminuídos, o que pode 
explicar a ausência de sinais endoscópicos de DRGE no pós-operatório de nossos 
pacientes (Tabela 7). No entanto, é bem provável que o volume total de refluxato 
esteja aumentado, visto que o EIE ficou menos eficiente. O trabalho de Fukuhara et 
al., (2002)  explica bem esse fato, pois mostrou de forma efetiva uma correlação 
linear entre volume de bile refluído para o esôfago e o detectado no remanescente 
gástrico, independente do tipo de reconstrução à BI, BII ou em Y-de-Roux. Estes 
dados suportam o conceito de que o principal estímulo para o clareamento esofágico 
em complicações de refluxo é a distensão intraluminal (Thompson et al., 1988). 
Por outro lado, também poderia ser alegado que no pré-operatório, os 
pacientes tinham alta concentração de ácido e de conteúdo duodenogástrico no 
refluxato, substâncias que sabidamente determinam distúrbios motores ao esôfago 
tubular (Liebermann-Meffert et al., 1984). Este efeito químico lesivo seria abolido 
pelo Y-de-Roux, fato que determinaria melhora do peristaltismo, como evidenciado 
após cirurgias de fundoplicatura para correção da DRGE (Cerdan et al., 2002).  
Acreditamos que esta segunda hipótese seja menos provável, uma vez que o 
clareamento deficiente em pacientes portadores de DRGE ocorre secundariamente 
a uma disfunção do EIE (Rakic et al., 1997) e não é comum na ausência de defeito 
mecânico mesmo, condição em que se encontravam nossos pacientes no pré-
operatório (Tabelas 8 e 9). Embora não tenha sido realizada pesquisa de refluxo nos 
pacientes do presente estudo, por não fazer parte de nossos objetivos, observou-se 
que a pressão do  EIE estava significantemente maior no pré-operatório. 
A razão pela qual a gastrectomia subtotal possa ser preferível à total, são os 
fatos de além de se preservar o EIE (Hirai et al., 1995), ainda que funcionalmente 
alterado pela própria ressecção gástrica, como demonstrado em nosso estudo, 
ainda evita alterações motoras do corpo esofágico (Broll et al., 1993). Nosso estudo 
permitiu não somente confirmar esse achado como também demonstrar uma 
melhora significante do peristaltismo esofágico (Tabelas 3 e 6). 
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Segundo Abe (1994), a amplitude e a velocidade das contrações esofágicas 
diminuem  após as gastrectomias distais associadas a uma disfunção do EIE. Chang 
et al., (1999) não encontraram alteração de motilidade esofágica nesse tipo de 
ressecção. Em nosso estudo observamos melhora significante do clareamento 
esofágico, ressalvando-se o fato de termos diferido desses autores por termos 
utilizado a reconstrução em Y-de-Roux.  
Estudo de Yamashita et al (2000) mostrou aumento da amplitude do corpo 
esofágico, mas o incremento de 120% não foi significante estatisticamente, além 
do que houve tendência para aumento da duração e diminuição da velocidade 
das ondas peristálticas, o que prejudicaria o clareamento. O modelo do estudo 
referido difere do ora arrolado, quanto ao tipo de reconstituição, visto que as 
reconstruções à BI e à BII por eles empregadas determinam maior volume de 
refluxo biliar que o Y-de-Roux por nós utilizado (Fukuhara et al., 2002) e, 
conseqüentemente, maior incidência de esofagite de refluxo (Bingham, 1958; 
Shearman et al., 1970; Maeta et al., 1986; Iida et al., 1994; Shibata 2004). 
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6. CONCLUSÕES 
 
 
Com base nas análises das alterações manométricas e endoscópicas do 
esôfago e da transição esofagogástrica após gastrectomia subtotal distal radical 
com linfadenectomia à D2 e reconstrução em Y-de-Roux, pode-se afirmar que: 
1 –  Houve diminuição da pressão do esfíncter inferior do esôfago, representada 
pelas diminuições da pressão respiratória média e da pressão expiratória 
máxima, sem alteração significante da pressão da crura diafragmática. 
2 –  Houve melhora da eficácia das ondas peristálticas do esôfago, representada 
pelos aumentos da amplitude e velocidade de sua propagação. 
3 – Não houve alteração significante da extensão do esfíncter inferior do esôfago.  
4 –  Houve diminuição significante e mesmo ausência de esofagite erosiva no 
pós-operatório.  
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7. ANEXOS 
Anexo 1 – Carta de aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital Heliópolis 
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Anexo 2  
Carta de aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da UNIFESP-EPM 
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Anexo 3  
 PROTOCOLO DE CASOS DE CÂNCER GÁSTRICO 
 
 
01. Número do estudo: ________  
02. RG: Registro hospitalar: ___________ 
03. Idade (anos): _______________ 
04. Sexo: (1) Masc.  (2) Fem.  
05. Etnia: (1) Branca  (2) Negra  (3) Amarela  (9) Ign. 
06. Data da admissão: ____/____/___ 
07. Tempo de queixa: ______ (meses) 
08. Sintomas da queixa: (1) Disfagia  (2) Hematêmese (3) Melena  (4) Odinofagia    
                    (5) Massa palpável  (6) Dor abdominal   (7) Vômito  
                    (8) Perda de peso   (9) Outras    (99) Ign 
09. Endoscopia do tumor gástrico: (1) Antro  (2) Corpo   (3) Esôfago abdominal   
                               (4) Corpo e Antro gástrico   (5) Indeterminado 
10. Extensão do tumor: _____________ cm:  
            (1) ≤ 2    (2) > 2 ou ≤ 5      (3) > 5       (4) Não Determinado 
11. Tabagismo: (0) Não  (1) Sim 
12. Etilismo: (0) Não  (1) Sim 
13. Extensão da Cirurgia: (1) Nenhum (2) Baço  (3) Outros órgãos ou múltiplos   
                    (4) Baço e outros órgãos  (9) Ign 
14. Histologia:  
        (1) Adenocarcinoma  (2) Mucocelular (3) Linfoma não Hodgkin  (9) ign 
15. Padrão Lauren: (1) Tipo Gástrico (% de Componente Mucinoso – até 25%)  
         (% de Componente pouco diferenciado > 75%) (2) Misto  (3) Difuso 
16. Aspecto Macroscópico – Bormmann – avançados:  
         (1) Polipóide   (2) Ulcerado  (3) Ulcero-infiltrante   (4) Infiltrante 
17. Invasão Vascular:  (  ) presente     (  ) ausente 
18. Invasão Linfática: (  ) presente     (  ) ausente 
19. Invasão Venosa:  (  ) presente     (  ) ausente 
Nome:____________________________
_________________________________
Endereço: ________________________
________________________________ 
Fones: ___________________________
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20. Infiltração Perineural: (1) Presente (2) Ausente 
21. Classificação R:  
      (0) RX–Presença não pode ser avaliada  (1) R0–Ausência de tumor residual    
      (2) R1–Tumor residual microscópico   (3) R2–Tumor residual macroscópico 
22. Linfonodos: Grande Curvatura __/__ Pequena Curvatura __/__ Total __/__   
             Nº de Linf.= ___________ 
23. Tumor Primário: (0) TX (1) T0 (2) Tis (3) T1 (4) T2 (5) T3 (6) T4 
24. Biópsia do Esôfago Distal:  (1) Esofagite Crônica (2) Esôfago Normal  
(3) Displasia Leve  (4) Displasia Grave 
25. Estadiamento N: (0) NX     (1) N0      (2) N1      (3) N2      (4) N3   
26. Metástase a distância: (0) MX   (1) M0    (2) M1 
27. Estadiamento:  (0) Estádio 0     (1) Estádio IA     (2) Estádio IB    (3) Estádio II 
(4) Estádio IIIA  (5) Estádio IIIB   (6) Estádio IV 
28. Antecedentes Pessoais: ___________________________________________ 
29. Data da cirurgia: ___/___/___ 
30. Tempo cirúrgico: ______ min 
31. Complicações da cirurgia:  
    (1) Deiscência Gastrojejunoanastomose   (2) Fístula duodenal  
    (3) Abscesso intra-abdominal      (4) hemorragia     (5) Obstrução  
    (6) Estenose da anastomose gastrojejunal     (7) Outros       (8) Nenhuma 
32. RXT pós-cirurgia: (0) Não  (1) Sim  (9) Ign 
33. Quimioterapia pós-op: (0) Não  (1) Sim  (9) Ign 
34. Dias de hospitalização: _______ 
35. Avaliação nutricional: (1) Leve (2) Moderada (3) Grave (9) Eutrófico  IMC= ___ 
36. Data da última informação: ___/___/___ 
37. Nesta data: (1) V. s/ doença  (2) V. c/ doença  (3) Óbito p/ CA   
(4) Óbito p/ outras causas  (5) Perda de seguimento (6) Óbito na internação 
38. Número do AP: ___________ 
39. Albumina: ______ 
40. Proteína total e frações: ___________ 
41. Uréia: ____________ 
42. Creatinina: _____________ 
43. HB: _________ 
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44. HT: _________ 
45. Leucograma: ____________ 
46. Bilirrubinas direta e indireta: ____________ 
47. TAP: __________ 
48. TGO / AST: __________ 
49. TGP/ ALT: __________ 
50. GAMA-GT: ___________ 
51. RX de tórax: (1) Normal  (2) Derrame  (3) Meta   (4) Enfisema 
52. RX combinado/ esôfago/ estômago/ duodeno:  (1) Fístula  (2) Ext. do TU 
53. Tomografia do Abdome:  
        (1) Normal   (2) Meta no Fígado    (3) Linfonodos tronco celíaco    
        (4) Infiltração para outros órgãos 
54. Ultra-sonografia Abdominal:  
      (1) Normal  (2) Meta no Fígado   (3) Linfonodos tronco celíaco  (4) outros     
55. Biópsia pós-operatória = ___________________________________________  
56. Biópsia Gástrica: ( 1 ) Nodular  ( 2 ) Diferenciada ( 3 ) Indiferenciada 
57. H. Pylori: ( 1 ) Positivo    ( 2 ) Negativo 
58. Pressão Pré-Op. do Esfíncter:  PRM________ PEM _______ Radial ________ 
59. Pressão Pós-Op. do Esfíncter:  PRM________ PEM ___ ___ Radial ________ 
Anexos 
 
67
Anexo 4  
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
1 - TÍTULO DO PROJETO: Estudo Endoscópico, Histológico e Funcional do Esôfago 
e do Estômago Operado por Câncer Gástrico Avançado – Gastrectomia Subtotal a 
quatro quintos, Esvaziamento Linfonodal a D2 e Reconstrução a Y-de-Roux. 
2 – DESENHO DO ESTUDO E OBJETIVO: O objetivo deste estudo é realizar a 
manometria antes e depois da cirurgia, para observar as alterações de pressão 
no esôfago, bem como comparar a endoscopia do esôfago e estômago operado, 
realizada com três e nove meses, através da retirada de um fragmento de tecido, 
assim chamado de biópsia.  
3 – DESCRIÇÃO DOS PROCEDIMENTOS QUE SERÃO REALIZADOS, COM 
SEUS PROPÓSITOS: A medida da pressão do esôfago é feita por uma sonda 
fina, que é colocada através do orifício do nariz, que alcança o final do esôfago e 
parte do estômago, para as medidas de pressão do esôfago e do estômago. Este 
é um exame que precisa ser feito em jejum de seis horas e necessita da 
colaboração do paciente por causar um certo incômodo, pela presença da sonda 
e ir engolindo água aos pedidos do médico. A manometria não é considerada um 
exame experimental, já que é bastante utilizado para avaliar pré-operatoriamente 
os pacientes com diagnóstico de hérnia de hiato e esofagite prévia,que são 
doenças do esôfago. A endoscopia é realizada, após um jejum de seis horas e é 
necessária no pré-operatório de rotina, para biopsiar o local do tumor ou para o 
diagnóstico de uma doença, em qualquer tipo de cirurgia para tratar o tumor de 
estômago. A biópsia realizada três meses depois da cirurgia é necessária para 
termos o assim chamado exame anatomopatológico do esôfago terminal e do 
restante do estômago que ficou da cirurgia. A cirurgia a ser realizada é executada 
de acordo com as técnicas amplamente aceitas pela literatura médica, que consta 
da retirada de quase todo o estômago (70% a 90%), a limpeza dos gânglios 
próximos aos vasos que irrigam o estômago e o que sobrou do estômago 
ressecado é ligado ao intestino delgado por uma técnica chamada Y-de-Roux, 
amplamente conhecida desde o ano de 1950. Esse tipo de cirurgia é padronizado 
para o tratamento de um tumor no estômago, e demora aproximadamente de 
quatro a seis horas.  
4 – OS PROCEDIMENTOS ROTINEIROS E COMO SERÃO REALIZADOS: será 
solicitada coleta de sangue por punção periférica da veia do antebraço, para 
exame do tipo sangüíneo, hemograma, para avaliar se existe anemia ou não, o 
tempo de coagulação e os exames de uréia e creatinina, albumina, proteínas 
totais e frações para avaliar o estado da nutrição, exames que são realizados no 
pré-operatório e no pós-operatório tardio (com dois meses de cirurgia). No pós-
operatório, é realizado um exame com contraste de iodo, para avaliar se a ligação 
do estômago remanescente com o intestino delgado está em bom estado e não 
apresenta nenhum sinal de orifício entre esses, para poder imediatamente 
alimentar o paciente, sendo um exame totalmente indolor e com poucos riscos de 
ocorrer uma reação alérgica, pois é administrado por boca 
5 – DESCRIÇÃO DOS DESCONFORTOS E RISCOS ESPERADOS: o 
desconforto maior é a monometria esofágica realizada no pré-operatório e no 
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pós-operatório tardio, através de uma sonda fina sem qualquer risco para o 
doente, pelo jejum de seis horas e necessita colaboração do paciente. A 
endoscopia digestiva alta com biópsia do esôfago terminal e do local do tumor é 
necessário para o diagnóstico anatomopatológico do tumor e pode ser realizada 
com anestesia local mais sedação para aliviar o incomodo do aparelho na 
garganta e é um exame de rotina, tanto no pré-operatório como no pós-operatório 
tardio para avaliar a qualidade da ligação entre o estômago e o intestino delgado 
ou fino, e se ocorrer qualquer suspeita de volta do tumor no que sobrou do 
estômago operado. A biópsia do esôfago distal é necessária para ter o exame 
anatomopatológico de esofagite ou gastrite que, eventualmente, ocorra no 
restante do estômago que sobrou da cirurgia , sendo um método aceito pela 
literatura no seguimento sobretudo para cirurgia de tumores de estômago. 
6 – BENEFÍCIOS PARA O PARTICIPANTE: ao participar deste estudo, você 
estará contribuindo para a elucidação das medidas da pressão do esfíncter 
inferior do esôfago e a motilidade do esôfago e coto gástrico, com isto testar a 
hipótese se a pressão do esfíncter inferior do esôfago diminui após a realização 
de cirurgia para o tumor gástrico e no final do estudo comprovar se é necessária 
a realização de reconstrução em Y-de-Roux, para melhorar e prevenir a esofagite 
prévia, fato que será comprovado comparando com a realização das biópsias do 
esôfago no pré e pós-operatório tardio.  
7 – RELAÇÃO DE PROCEDIMENTOS ALTERNATIVOS QUE POSSAM SER 
VANTAJOSOS, PELOS QUAIS O PACIENTE PODE OPTAR: Não existem 
procedimentos alternativos para o tratamento de um tumor de estômago que não 
seja a cirurgia e a limpeza dos gânglios, cirurgia amplamente aceita e realizada 
com vários trabalhos na literatura médica desde o ano de 1950. 
8 – GARANTIA DE ACESSO: Em qualquer etapa do estudo você terá acesso aos 
profissionais responsáveis pela pesquisa para esclarecimento de eventuais 
dúvidas. O principal investigador é o Dr. Carlos Alberto Marcovecchio Fonseca, 
que pode ser encontrado no Hospital Heliópolis, Rua Cônego Xavier nº 276 – 3º 
andar, telefone 274-7600 Ramal 179, telefone celular 9725-6928. Se você tiver 
alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com 
o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) – Rua Botucatu, 572 – 1º andar – cj 14, 
5571-1062, FAX: 5539-7162 – E-mail: cepunifesp@epm.br. 
9 – É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento de 
participar do estudo, sem qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na 
Instituição; 
10 – Direito de confiabilidade – as informações obtidas serão analisadas em 
conjunto com outros pacientes, não sendo divulgada a identificação de nenhum 
paciente; 
11 – Direito de ser mantido atualizado a respeito dos resultados parciais das 
pesquisas, quando em estudos abertos ou de resultados que sejam do 
conhecimento dos pesquisadores; 
12 – Despesas e compensações: não existem despesas pessoais para o 
participante em qualquer fase do estudo, incluindo, exames e consultas. Não 
haverá também compensação financeira relacionada à sua participação. Se existir 
qualquer despesa adicional, ela será absorvida pelo orçamento da pesquisa. 
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13 – Em caso pessoal, diretamente causado pelos procedimentos ou tratamentos 
propostos neste estudo (nexo causal comprovado), o participante tem direito a 
tratamento médico na Instituição, bem como às indenizações legalmente 
estabelecidas. 
14 – Compromisso do pesquisador, utilizar os dados e o material coletado 
somente para esta pesquisa. 
 
Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que 
li ou que foram lidas para mim, descrevendo o “Estudo Endoscópico, Histológico 
e Funcional do Esôfago e do Estômago Operado por Câncer Gástrico Avançado – 
Gastrectomia Subtotal a Quatro Quintos, Esvaziamento Linfonodal à D2 e 
Reconstrução a Y-de-Roux”. 
 Discuti com o Dr. Carlos Alberto Macovecchio Fonseca, sobre minha 
decisão em participar no estudo. Ficaram claros quais são os propósitos do estudo, 
os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de 
confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro, também, que 
minha participação é isenta de despesas e que tenho garantia de acesso ao 
tratamento hospitalar quando necessário. Concordo voluntariamente em participar 
do estudo e poderei retirar meu consentimento a qualquer momento, antes ou 
durante o mesmo, sem penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer benefício 
que eu possa ter adquirido, ou no meu atendimento neste serviço. 
 
______________________________________________ Data ____/____/____  
Nome do paciente/ representante legal (letra de forma)  
 
_______________________________________________   Data ____/____/____  
Assinatura da testemunha 
Para casos de pacientes menores de 18 anos, analfabetos, semi-analfabetos ou 
portadores de deficiência auditiva ou visual. 
 
 
(somente para responsável do projeto) 
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e 
Esclarecido deste paciente ou representante legal para a participação neste 
estudo. 
________________________________________________  
Assinatura do responsável pelo estudo   Data ____/____/____  
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Anexo 5  
Medidas em mmhg da pressão das ondas peristálticas no corpo esofágico 
 
AMPLITUDE DAS VARIÁVEIS ONDAS PERISTÁLTICAS  
MÍNIMA MÉDIA E MÁXIMA 
 PRÉ-OPERATÓRIO PÓS-OPERATÓRIO 
CASOS MÍNIMO MÉDIO MÁXIMO MÍNIMO MÉDIO MÁXIMO 
01 116,7 145,8 180,9 106,2 159,5 214,3 
02 82,2 158,7 202,3 62,7 109,6 179,6 
03 57,5 75,7 95,3 74,2 91,6 105,1 
04 111,7 153,4 199,2 107,2 209,7 263,3 
05 68,8 127 161,9 155 174,4 193,6 
06 55,8 84,1 107,6 106,9 121,5 148,5 
07 53,3 123,6 175,8 95,1 138,1 157,8 
08 77,1 101,4 126,3 23,3 39,4 65,9 
09 18,9 76,3 178,9 69,4 92,3 124,4 
10 18 31,8 55,4 105,8 203,6 321 
11 36,8 49,5 72,6 78,2 104 127,5 
12 65,3 83,2 90,1 98,2 133,6 154,5 
13 38,6 58,1 101,1 23,6 32 54,8 
14 12 35,8 79,2 166,3 269,3 359,8 
15 75,7 92,1 120,5 78,2 103,4 134,5 
16 23,3 53,2 81,5 41,5 55,7 69,5 
17 42,7 60,5 76,9 62,3 74,9 83,4 
18 48,2 137,8 193,7 123,4 191,7 241,2 
19 59,4 96,5 114,8 75,4 110,3 133 
20 33 102 154 64 133,7 154 
21 55,8 108,5 138,2 69 93 136 
22 43,3 67,4 95,4 62,2 102,1 122,8 
23 38,6 58,1 101,1 73,7 136,2 172,1 
24 60,3 106,7 139,5 105 117 132,5 
25 98,5 114 133,9 92 116 134,2 
26 34,8 76,1 109,3 100 90 133 
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Anexo 6 
Análise pela manometria dos valores dos PRM, PEM e Radiais pré e pós-cirúrgicos 
 
CASOS RG PRM (PRÉ) (14-34) 
PRM (PÓS) 
(14-34) 
PEM (PRÉ) 
(10-25)  
PEM (PÓS) 
(10-25) 
RADIAIS 
(PRÉ) 
RADIAIS 
(PÓS) LINFO  
01 174.662 23,3 mmHg 19,0 mmHg 8,0 mmHg 2,3 mmHg 49,2 mmHg 48,5 mmHg 14/33 
02 174.871 19,3 mmHg 12,4 mmHg 8,4 mmHg 4,7 mmHg 33,7 mmHg 22,6 mmHg 28/32 
03 175.201 27,4 mmHg 11,7 mmHg 17,3 mmHg 5,2 mmHg 36,3 mmHg 19,5 mmHg 20/32 
04 175.889 22,6 mmHg 31,4 mmHg 11,5 mmHg 12,1 mmHg 40,0 mmHg 45,4 mmHg 5/39 
05 176.155 24,4 mmHg 21,9 mmHg 6,8 mmHg 7,7 mmHg 55,9 mmHg 84,3 mmHg 0/20 
06 177.146 18,5 mmHg 10,3 mmHg 9,1 mmHg 3,7 mmHg 34,8 mmHg 20,7 mmHg 14/63 
07 177.418 11,7 mmHg 11,5 mmHg 3,2 mmHg 1,8 mmHg 29,5 mmHg 29,2 mmHg 7/41 
08 179.252 31,4 mmHg 16,1 mmHg 14,3 mmHg 7,8 mmHg 33,6 mmHg 19,8 mmHg 16/30 
09 179.030 7,9 mmHg 9,1 mmHg -1,6 mmHg 2,2 mmHg 27,4 mmHg 17,4 mmHg 0/17 
10 179.973   23,1mmhg 31,4 mmHg 10,4 mmhg 18 mmHg 25,1mmhg 32,4 mmHg 3/39 
11 180.170 12,4 mmHg 11,6 mmHg 8,3 mmHg -1,2 mmHg 17,7 mmHg 47,3 mmHg 0/18 
12 180.241 8,4 mmHg 14,2 mmHg 2,7 mmHg 6 mmHg 22,5 mmHg 27,1 mmHg 7/64 
13 179.686 19,3 mmHg 18,8 mmHg 8,2 mmHg 10,7mmhg 33,3 mmHg 18,8 mmHg 3/15 
14 180.640 25,8 mmHg 11,0 mmHg 17,5 mmHg 4,5 mmHg 31,7 mmHg 15,5 mmHg 1/20 
15 181.175 24,0 mmHg 14,7 mmHg 8,6 mmHg 5,9 mmHg 29,2 mmHg 22,7 mmHg 1/16 
16 181.177 10,5 mmHg 11 mmHg 5,5 mmHg 4,5 mmHg 16,3 mmHg 15,5 mmHg 4/35 
17 182.132 14,8 mmHg 15,3 mmHg 4,3 mmHg 2,7 mmHg 26,8 mmHg 32,9 mmHg 3/28 
18 182.222 12,5 mmHg 9,2 mmHg -0,9 mmHg -0,1 mmHg 35,9 mmHg 24,1 mmHg 12/30 
19 182.496 16,7 mmHg 14,1 mmHg 10,4 mmHg 6,2 mmHg 25,7 mmHg 33,4 mmHg 0/42 
20 183.099 17,6 mmHg 18,7 mmHg 8,2 mmHg 6,9 mmHg 33,3 mmHg 36,6 mmHg 8/42 
21 184.028 12,5 mmHg 12,1 mmHg 4,4 mmHg 3,0 mmHg 31,2 mmHg 25,5 mmHg 0/20 
22 183.330 28,7 mmHg 26,2 mmHg 10,4 mmHg 7,3 mmHg 47 mmHg 48,5 mmHg 10/36 
23 185.285 18 mmHg 12,5 mmHg 8 mmHg 7,8 mmHg 22,8 mmHg 16,8 mmHg 13/31 
24 184940     24,5 mmHg 14,1 mmHg 12,6 mmHg 6,8 mmHg 33 mmHg 22,2 mmHg 0/20 
25 185.258 36,1 mmHg 9,1 mmHg 14,7 mmHg 1,4 mmHg 56,7 mmHg 33,6 mmHg 0/14 
26 185.322 12,7 mmHg 17,9 mmHg 1,1 mmHg 6,1 mmHg 27,3 mmHg 36,3 mmHg 2/30 
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Anexo 7 
Resultados dos exames dos laudos manométricos 
CASOS PRÉ-CIRÚRGICO PÓS-CIRÚRGICO 
01 Componente tônico do EIE, predominantemente 
intratorácico. 
Hipotonia acentuada do componente tônico do EIE, 
predominantemente intratorácico. Discreta 
hipercontratilidade do corpo do esôfago. 
02 Discreta hipotonia do componente tônico do EIE. 
Hipercontratilidade do corpo do esôfago. 
Discreta hipotonia do EIE com o componente tônico 
predominantemente intratorácico. 
03 Achados manométricos dentro dos padrões de 
normalidade. 
Hipotonia do componente tônico do EIE. Discreta 
hipotonia do ESE. 
04 Achados manométricos dentro da normalidade. Hipercontratilidade acentuada do corpo esofágico 
caracterizando diagnóstico de esôfago em “quebra-
nozes”. 
05 Discreta hipotonia do componente tônico do EIE. Discreta 
hipotonia do esfíncter superior do esôfago. 
Hipotonia do componente do EIE. Hipercontratilidade 
do corpo esofágico. 
06 EIE predominantemente intratorácico. Discreta hipotonia do 
ESE 
Hipotonia do EIE. 
07 Discreta hipotonia do EIE sobretudo do seu componente 
tônico. 
Hipotonia do EIE, especialmente de seu componente 
tônico. 
08 Componente tônico do EIE predominantemente 
intratorácico (normotônico). Discreta hipotonia do ESE. 
EIE predominantemente intratorácico 
hipocontratilidade moderada do corpo esofágico. 
09 Hipotonia discreta do EIE, com o componente tônico 
predominantemente intratorácico. 
Hipotonia do EIE, com o componente tônico 
predominantemente intratorácico. Discreta hipotonia 
do ESE. 
10 Hipocontratilidade acentuada do corpo esofáfico médio e 
distal compatível com quadro de motricidade esofágica. 
Discreta hipotonia do ESE. 
Hipercontratilidade do corpo esofágico compatível 
com disgnóstico manométrico de esôfago em 
“quebra-nozes”. 
11 Discreta hipotonia do EIE. Discreta hipocontratilidade do 
corpo esofágico. 
Hipotonia do EIE com o componente tônico 
predominantemente intratorácico. Discreta hipotonia 
do ESE. 
12 Hipotonia moderada do EIE. Discreta hipotonia do ESE. Hipotonia moderada do componente tônico do EIE. 
Hipotonia do ESE. 
13 Normal Hipocontratilidade de corpo esofágico. Hipotonia do 
ESE. 
14 Hipercontratilidade acentuada do corpo esofágico 
compatível com diagnóstico manométrico de “esôfago em 
quebra-nozes”. Discreta ESE. 
Hipotonia discreta do EIE, com componente tônico 
predominantemente intratorácico. Hipercontratilidade 
acentuada do corpo esofágico compatível com 
diagnóstico manométrico de “esôfago em quebra-
nozes”. Hipotonia discreta do ESE 
15 Exame normal. Hipotonia do componente tônico do EIE 
predominantemente intratorácico. Hipotonia discreta 
do ESE. 
16 Hipotonia moderada do EIE, predominantemente 
intratorácico. Hipocontratilidade do corpo esofágico. 
Hipotonia discreta do ESE. 
Hipotonia discreta do componente tônico do EIE. 
Discreta hipocontratilidade do corpo esofágico 
17 Hipotonia discreta do componente tônico do EIE, 
predominantemente intratorácico. Discreta hipocontratilidade 
do corpo esofágico. Hipotonia discreta ESE. 
Hipotonia acentuada do componente tônico do EIE. 
18 Discreta hipotonia EIE, com componente tônico 
predominantemente intratorácico. Discreta hipotonia do ESE. 
Hipotonia do EIE com o componente tônico 
predominantemente intratorácico. Hipercontratilidade 
acentuada do corpo esofágico. 
19 Achados manométricos dentro dos limites da normalidade. Hipotonia discreta do componente tônico do esfíncter 
inferior do esôfago 
20 EIE normotônico / relaxamento normal. Complexos motores 
peristálticos. Hipercontratibilidade do corpo esofágico distal. 
Hipotonia do ESSE. Relaxamento normal. 
Hipotonia leve do componente tônico do EIE 
21 Hipotonia do EIE Hipotonia do componente tônico do EIE, 
predominantemente intratorácico. Hipotonia do ESE. 
22 Normal Discreta hipotonia do componente tônico do EIE. 
Discreta hipotonia do ESE 
23 Normal Discreta hipotonia do EIE intratorácico  
24 Normal Discreta hipotonia do componente tônico do EIE 
25 Normal Hipotonia do componente tônico do EIE 
26 Hipotonia do EIE componente tônico e hipotonia do ESE Discreta hipotonia do EIE e hipotonia do ESE 
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Anexo 8 
Amplitude do esfíncter superior do esôfago em mmhg 
 
CASOS PRÉ PÓS 
01 87,5 106,4 
02 69,25 91,1 
03 71,9 45,3 
04 116,8 61,2 
05 50,1 55,4 
06 42,2 38,3 
07 73,7 69,1 
08 41,1 102,6 
09 81,6 58,8 
10 43,4 65,0 
11 84,8 67,4 
12 58,6 29,5 
13 50 32 
14 54 22,8 
15 41,1 61,4 
16 40,1 71,2 
17 34,9 87,1 
18 66,1 81,3 
19 108 112,2 
20 42,05 83,5 
21 105,6 37,5 
22 60 54,4 
23 80 79,9 
24 101,9 100,4 
25 81,5 101,1 
26 48,7 60,5 
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Anexo 9 
Achados endoscópicos pré-operatórios e com três meses de cirurgia do 
esôfago distal 
 
Casos Paciente RG Resultado pré-operatório Resultado pós-operatório 
01 JNO 174.662 Normal Normal 
02 JCOF 174.871 Normal Normal 
03 NP 175.201 Esofagite erosiva distal grau 1 Normal 
04 MSDS 175.889 Normal Normal 
05 MSHS 176.155 Normal Normal 
06 EL 177.146 Esofagite erosiva distal grau 1 Normal 
07 GLM 177.418 Esofagite erosiva com erosões leneares 
não confluentes grau 1 
Normal 
08 VSH 179.252 Esofagite erosiva distal grau 1 Normal 
09 OO 179.030 Normal Normal 
10 JSS 179.973 Erosões e lacerações do terço médio 
esofagite erosiva distal grau 2 
Normal 
11 OJR 180.170 Normal Normal 
12 MCA 180.241 Erosões longitudinais maior de 5mm 
esofagites não confluentes grau 1 
Normal 
13 ACL 179.686 Esofagite erosiva distal grau 2 Normal 
14 JAF 180.640 Normal Normal 
15 LBC 181.175 Normal Normal 
16 MLA 181.177 Erosões moderadas esofagite grau 2 Normal 
17 SB 182.132 Esofagite erosiva leve grau 2 Normal 
18 EB 182.222 Normal Normal 
19 ASCG 182.496 Normal Normal 
20 MASC 183.099 Normal Normal 
21 FSL 184.028 Normal Normal 
22 WA 183.330 Normal Normal 
23 JRC 184.712 Normal Normal 
24 FLSP 184.940 Normal Normal 
25 DVS 185.258 Esofagite erosiva distal grau 1 Normal 
26 MR 185.322 Normal Normal 
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Anexo 10  
 
Tamanho da peça cirúrgica do estômago medida pelo comprimento do 
tamanho da pequena curvatura ressecada e o tamanho da grande curvatura 
(cm) ressecada 
 
 
 
 
 
 
− O tamanho da pequena curvatura ressecada medida no exame 
anatomopatológico variou de 6 a 13 cm (média=9,6 cm;dp=1,92 cm; 
mediana=10,0 cm). 
− o tamanho da grande curvatura ressecada variou de 13 a 24 cm 
(média=18,2 cm; dp=2,99 cm; mediana=18,50 cm). 
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Anexo 11 
Estatística descritiva das características clínicas no pré e  
pós-operatório de três meses 
 
 Média Desvio-Padrão Mínimo Máximo P value 
Peso pré 59,28 12,99 39 84 - 
Peso pós 55,77 9,64 40 79 - 
Dif. Peso pós – pré 3,51    0,35 
IMC pré 23,11 4,83 15,90 32,89 - 
IMC pós 21,78 3,67 16,80 29,02 - 
Dif. IMC pós – pré 1,33    0,03 
HB pré 11,71 1,62 9,1 15 - 
HB pós 11,78 1,77 8,4 15 - 
Dif. HB pós – pré -6,92    0,83 
HT pré 35,63 5,28 27,8 48,2 - 
HT pós 35,78 5,75 25,3 47,8 - 
Dif. HT pós – pré 0,14    0,89 
Albumina pré 3,32 0,66 2 4,2 - 
Albumina pós 3,62 0,56 1,9 4,6 - 
Dif. Albumina pós – pré 0,30    0,03 
TGO pré 24,37 11,39 7 51 - 
TGO pós 28,86 11,48 13 61 - 
Dif. TGO pós – pré -4,48    0,10 
TGP pré 35,41 37,32 5 196 - 
TGP pós 33,76 21,92 6 97 - 
Dif. TGP pós – pré 1,64    0,81 
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Anexo 12 
Estatística descritiva do número de linfonodos comprometidos e a 
quantidade de linfonodos dissecados 
 
Parâmetros Linfonodos Comprometidos Linfonodos total 
Média 6,88 32,00 
Mediana 5,00 31,00 
Desvio-Padrão 7,40 12,85 
Mínimo 0,00 16,00 
Máximo 28 64 
Total pós 4,23 2,05 1,73 10,0 
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Anexo 13 
CASO RG PRM (PRÉ) 
PRM 
(PÓS) 
PEM 
(PRÉ)
PEM 
(PÓS)
RADIAIS 
(PRÉ) 
RADIAIS
(PÓS) 
LINF
O  
 
IDADE 
 
SEXO 
 
CIRUR. 
 
ÓBITO 
EIE 
(PRÉ)
EIE 
(PÓS)
ESE 
(PRÉ)
ESE 
(POS)
COTO 
p/ endosc. 
01 174.662 23,3 19,0 8,0 2,3 49,2 48,5 14/33 58 M 01/07/02 27/12/04 1,5 2,5 87,5 106,4 4 
02 174.871 19,3 12,4 8,4 4,7 33,7 22,6 28/32 53 M 15/07/02 08/11/03 3 1,5 69,25 91,1 2 
03 175.201 27,4 11,7 17,3 5,2 36,3 19,5 20/32 40 F 12/08/02 29/11/04 3,5 2 71,9 45,3 2 
04 175.889 22,6 31,4 11,5 12,1 40,0 45,4 5/39 39 F 11/09/02 17/02/03 1,5 2 116,8 61,2 6 
05 176.155 24,4 21,9 6,8 7,7 55,9 84,3 0/20 52 F 07/10/02  1,5 2,5 50,1 55,4 3 
06 177.146 18,5 10,3 9,1 3,7 34,8 20,7 14/63 54 M 26/11/02 05/07/03 2 2 42,2 38,3 1,5 
07 177.418 11,7 11,5 3,2 1,8 29,5 29,2 7/41 54 F 17/12/02 28/02/05 1,0 1,0 73,7 69,1 1 
08 179.252 31,4 16,1 14,3 7,8 33,6 19,8 16/30 55 F 28/04/03  1,5 1,0 41,1 102,6 2 
09 179.030 7,9 9,1 -1,6 2,2 27,4 17,4 0/17 70 M 19/05/03  4,0 2,5 81,6 58,8 3 
10 179.973  23,1 31,4 10,4 18 25,1 32,4 3/39 54 M 09/06/03 25/02/04 1,5 2,5 43,4 65,0 6 
11 180.170 12,4 11,6 8,3 -1,2 17,7 47,3 0/18 61 M 24/06/03  2,5 4,5 84,8 67,4 2 
12 180.241 8,4 14,2 2,7 6 22,5 27,1 7/64 65 F 14/07/03 27/05/04 2,0 2,0 58,6 29,5 4 
13 179.686 19,3 18,8 8,2 10,7 33,3 18,8 3/15 65 F 26/05/03 26/08/04 4,0 3,0 50 32 6 
14 180.640 25,8 11,0 17,5 4,5 31,7 15,5 1/20 62 F 28/07/03  3,5 2,5 54 22,8 1,5 
15 181.175 24,0 14,7 8,6 5,9 29,2 22,7 1/16 76 F 01/09/03  2,5 1,5 41,1 61,4 5 
16 181.177 10,5 11 5,5 4,5 16,3 15,5 4/35 70 F 08/09/03 10/10/04 2,5 1,0 40,1 71,2 1,5 
17 182.132 14,8 15,3 4,3 2,7 26,8 32,9 3/28 71 M 17/11/03  2,0 3,5 34,9 87,1 5 
18 182.222 12,5 9,2 -0,9 -0,1 35,9 24,1 12/30 54 F 11/11/03  1,5 3,0 66,1 81,3 3 
19 182.496 16,7 14,1 10,4 6,2 25,7 33,4 0/42 47 F 08/12/03  3,0 3,0 108 112,2 5 
20 183.099 17,6 18,7 8,2 6,9 33,3 36,6 8/42 52 F 28/01/04  5,0 1,5 42,05 83,5 1 
21 184.028 12,5 12,1 4,4 3,0 31,2 25,5 0/20 59 F 23/03/04  1,5 1,5 105,6 37,5 3 
22 183.330 28,7 26,2 10,4 7,3 47 48,5 10/36 65 M 19/01/04  3,0 2,0 60 54,4 3 
23 185.285 18 12,5 8 7,8 22,8 16,8 13/31 59 F 26/04/04  2,0 1,0 80 79,9 4 
24 184940    24,5 14,1 12,6 6,8 33 22,2 0/20 39 M 13/05/04  3,0 2,5 101,9 100,4 2 
25 185.258 36,1 9,1 14,7 1,4 56,7 33,6 0/14 54 M 02/06/04  2,0 1,5 81,5 101,1 1 
26 185.322 12,7 17,9 1,1 6,1 27,3 36,3 2/30 59 M 08/06/04  1,5 1,5 48,7 60,5 1 
OBS: Os valores dos PRM, PEM e ESE estão em “mmHg” e do EIE E COTO estão em “cm”  
Valores normais: PRM= 10 – 34mmHg / PEM= 10 – 25mmHg / EIE= 2 – 4cm / ESE= mmHg  
Referências 
 
79
8. REFERÊNCIAS  
 
Abe S. Experimental and clinical studies on lower esophageal sphincter motor 
function with special reference to the influence of vagal denervation. J Smooth 
Muscle Res. 1994;30(3):97-110. Japanese 
 
Abrão A, Cappellano RSL, Possik RA. Gastrectomia total no câncer gástrico. Rev 
Paul Med. 1974;84(1-2):34-6.  
 
Abräo A, Cappellano RSL, Possik RA, Pires DRR, Asai M, Wohnrath DR. Análise 
de resultados do tratamento cirúrgico do câncer gástrico. Rev Paul Med. 
1987;105(5):286-8. 
 
Adachi Y, Yasuda K, Inomata M, Sato K, Shiraishi N, Kitano S. Pathology and 
prognosis of gastric carcinoma: well versus poorly differentiated type. Cancer. 
2000;89(7):1418-24. 
 
Anselmino M, Constantine M, Boccù C, Molina D, Zaninotto G. Wat are the different 
types of lower esophageal sphincter abnormalities responsible for gastroesophageal 
reflux. In: Giuli R, Galmiche JP, Jamilson GG, Scarpinato C, editors. The 
esophagogastric junction. Padova: John Libby Eurotext; 1998. p.345-7. 
 
Atkinson M. Mechanisms protecting against gastro-oesophageal reflux: a review. 
Gut. 1962;3:1-15. 
 
Atkinson M. The patho-physiology of gastro-esophageal reflux. In: Truelove SC, 
Ritchie JA, editors. Topics in gastroenterology. Oxford: Blackwell; 1976. p.67-83.  
 
Attwood SEA, Smyrk TC, DeMeester TR, Mirvish SS, Stein HJ, Hinder RA. 
Duodenoesophageal reflux and the development of esophageal adenocarcinoma 
in rats. Surgery. 1992;111(5):503-10. 
 
Baoping Z, Xuedong Z, Jiewei N, Xuebin B. The practical research on the 
rectangular valve anastomosis to prevent regurgitation in effecting a radical cure 
of antral gastric carcinoma. Chirurgia (Bucur). 1995;44(3):25-8. 
 
Benedict EB. Benign inflammatory postoperative esophageal stenosis. 
Gastroenterology. 1960;39(3):285-92. 
 
Bingham JAW. Oesophageal strictures after gastric surgery and nasogastric 
intubation. Br Med J. 1958;46(5100):817-9. 
 
Bonavina L, Evander A, DeMeester TR, Walther B, Cheng SC, Palazzo L, et al., 
Length of the distal esophageal sphincter and competency of the cardia. Am J 
Surg. 1986;151(1):25-34. 
 
Referências 
 
80
Boyle JT, Altschuler SM, Nixon TE, Tuchman DN, Pack AI, Cohen S. Role of the 
diaphragm in the genesis of lower esophageal sphincter pressure in the cat. 
Gastroenterology. 1985;88(3):723-30. 
 
Bremner RM, Bremner CG, DeMeester TR. Gastroesophageal reflux: the use of 
pH monitoring. Curr Probl Surg. 1995;32(6):429-558. 
 
Breyer HP, Maguilnik I. Esofagite de refluxo. In: Sociedade Brasileira de 
Endoscopia Digestiva. Endoscopia digestiva: diagnóstica e terapêutica. Rio de 
Janeiro: Revinter; 2005. p.155-9. 
 
Broll R, Muller G, Burk C, Stefanovich P, Bruch HP. Disturbed esophageal motility 
after total gastrectomy. Acta Chir Belg. 1993;93(3):78-82. 
 
Cargill G. How can the contribution of intra-abdominal pressure, crural diaphragm, 
and smooth muscle sphincter be distinguished in lower esophageal sphincter 
pressure and in lower esophageal sphincter movements? In: The esophagogastric 
junction. Montrouge (FR): OESO Knowledge; 1998.p.19-23. 
 
Cerdan FO, Garcia-Gallardo DH, Gonzalez EM. Barrett’s esophagus control after 
antireflux surgery. Rev Esp Enferm Dig. 2002;94(4):195-200. 
 
Chang FY, Yeh CL, Lu CL, Chen CY, Lee SD, Doong ML, et al., Preserved 
esophagogastric manometric motility in patients after distal gastrectomy. 
Hepatogastroenterology. 1999;46(28):2387-92. 
 
Collis Jl, Kelly TD, Wiley AM. Anatomy of the crura of the diaphragm and the 
surgery of hiatus hernia. Thorax. 1954;9(3):175-89. 
 
Cooperman AM. Postoperative alkaline reflux gastritis. Surg Clin North Am. 
1976;56(6):1445-59. 
 
Cox KR. Oesophageal stricture after partial gastrectomy. Br J Surg. 
1961;49(215):307-13. 
 
Csendes A, Acevedo JC, Larrain A, Ayala M. Efecto de la cirugía gástrica sobre la 
presión de reposo del esfinter gastroesofagico. Rev Med Chil. 1974;102(5):373-5.  
 
D'Amato A, Montesani C, Cristaldi M, Giovannini C, Pronio A, Santella S, et al., 
Ripristino della continuità digestiva dopo gastrectomia subtotale: confronto tra la 
Billroth I, la Billroth II e l'ansa ad Y. Studio prospettico randomizzato. Ann Ital 
Chir. 1999;70(1):51-6.  
 
Dalton CB, Castell JA. The manometric study. In: Castell DO, Castell JA. 
Esophageal motility testing. Norwalk: Appleton & Lnage; 1994.p.35-60. 
 
Del Grande JC, Martinez JC, Gama-Rodrigues JJ, Rocha RAF. Linfadenectomia. 
In: Gama-Rodrigues JJ, Del Grande JC, Martinez JC. Tratado de clínica cirúrgica 
do sistema digestório. São Paulo: Atheneu; 2004. p. 615-23. 
Referências 
 
81
Del Grande JC, Herbella FAMF. Tratamento cirúrgico radical do câncer gástrico 
avançado. In: Gama-Rodrigues JJ, Del Grande JC, Martinez JC. Tratado de 
clínica cirúrgica do sistema digestório. São Paulo: Atheneu; 2004. p.603-14. 
 
Del Grande JC, Lourenço LG, Haddad CM. Linfadenectomia no câncer gástrico. 
Ars Cvrandi. 1999;32:12-23. 
 
DeMeester TR, Wernly JA, Bryant GH, Little AG, Skinner DB. Clinical and in vitro 
analysis of determinants of gastroesophageal competence: a study of the 
principles of antireflux surgery. Am J Surg. 1979;137(1):39-46. 
 
Dent J, Brun J, Fendrick AM, Fennerty MB, Janssens J, Kahrilas PJ, et al., An 
evidence-based appraisal of reflux disease management: the Genval Workshop 
Report. Gut. 1999;44 Suppl 2:S1-16. 
 
Dewar P, King R, Johnston D. Bile acid and lysolecithin concentrations in the 
stomach in patients with duodenal ulcer before operation and after treatment by 
highly selective vagotomy, partial gastrectomy, or truncal vagotomy and drainage. 
Gut. 1982;23(7):569-77. 
 
Diamant NE. Physiology of esophageal motor function. Gastroenterol Clin North 
Am. 1989;18(2):179-94. 
 
Domellöf L, Eriksson S, Janunger KG. Carcinoma and possible precancerous 
changes of the gastric stump after Billroth II resection. Gastroenterology. 
1977;73(3):462-8. 
 
Domellöf L, Reddy BS, Weisburger JH. Microflora and deconjugation of bile acids 
in alkaline reflux after partial gastrectomy. Am J Surg. 1980;140(2):291-5. 
 
Du Plessis DJ. Gastric mucosal changes after operations on the stomach. S Afr 
Med J. 1962;36:471-8. 
 
Eckardt VF, Grace ND, Osborne MP, Fischer JE. Lower esophageal sphincter 
pressure and serum gastrin levels after mapped antrectomy. Arch Intern Med. 
1978;138(2):243-5. 
 
Eubanks TR, Pellegrini CA. Hérnia de hiato e doença do refluxo gastroesofágico. 
Trad. MC Borges. In: Sabiston DC. Tratado de cirurgia: as bases biológicas da 
prática cirúrgica moderna. 16a ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan; 2003. p. 
827-41. 
 
Fujiwara Y, Nakagawa K, Tanaka T, Utsunomiya J. Relationship between 
gastroesophageal reflux and gastric emptying after distal gastrectomy. Am J 
Gastroenterol. 1996;91(1):75-9. 
 
Fukuhara K, Osugi H, Takada N, Takemura M, Higashino M, Kinoshita H. 
Reconstructive procedure after distal gastrectomy for gastric cancer that best 
prevents duodenogastroesophageal reflux. World J Surg. 2002;26(12):1452-7. 
Referências 
 
82
Fyke FE Jr, Code CF, Schlegel JF. The gastroesophageal sphincter in healthy 
human beings. Gastroenterology. 1956;86(3):135-50. 
 
Gaglia P, Mioli P, Zara G. Lo sfintere esofageo inferiore nel gastrooresecato: 
Studio manometrico. Minerva Chir. 1978;33(17):1059-66.  
 
Gaglia P, Pinna Pintor M, Zara G, Mioli P. Effetti a distanza della resezione 
gastrica sullo sfintere esofageo inferiore. Minerva Chir. 1979;34(15-16):1061-5.  
 
Gama Rodrigues JJ, Bresciani CJC, Matsuda, et al., Tratamento atual do câncer 
gástrico precoce. Ars Cvrandi. 1999;32(9):52-4. 
 
Gama Rodrigues JJ, Bresciani CJC, Rocha-Santos V, Jacob CE. Tratamento 
cirúrgico radical do câncer gástrico precoce. In: Gama-Rodrigues JJ, Del Grande 
JC, Martinez JC. Tratado de clínica cirúrgica do sistema digestório. São Paulo: 
Atheneu; 2004. p. 565-602. 
 
Giarelli L, Melato M, Stanta G, Bucconi S, Manconi R. Gastric resection: a cause 
of high-frequency of gastric-carcinoma. Cancer. 1983;52(6):1113-6. 
 
Gotley DC, Barham CP, Miller R, Arnold R, Alderson D. The sphinctometer: a new 
device for measurement of lower oesophageal sphincter function. Br J Surg. 
1991;78(8):933-5. 
 
Gouzi JL, Huguier M, Fagniez PL, Launois B, Flamant Y, Lacaine F, et al., Total 
versus subtotal gastrectomy for adenocarcinoma of the gastric antrum: a French 
prospective controlled study. Ann Surg. 1989;209(2):162-6. 
 
Herrington JL Jr, Sawyers JL, Whitehead WA. Surgical management of reflux 
gastritis. Ann Surg. 1974;180(4):526-37. 
 
Higgs RH, Castell DO. Cholinergic stimulation of the lower esophageal sphincter 
in patients with vagotomy and antrectomy. Am J Dig Dis. 1975;20(3):195-200. 
 
Hirai T, Saeki S, Matsuki K, Yamashita Y, Iwata T, Yoshimoto A, et al., 
Preservation of the lower esophageal sphincter during total gastrectomy for 
gastric cancer to prevent postoperative reflux esophagitis. Surg Today. 
1995;25(6):507-14. 
 
Hopewood D, Bateson MC, Milne G, Bouchier IA. Effects of bile acids and 
hydrogen ion on the fine structure of oesophageal epithelium. Gut. 
1981;22(4):306-11. 
 
Houghton PWJ, Mortensen NJ, Thomas WEG, Cooper MJ, Morgan AP, Burton P. 
Intragastric bile acids and histological changes in gastric mucosa. Br J Surg. 
1986;73(5):354-6. 
 
Houghton PWJ, Mortensen NJ, Williamson RCN. Effect of duodenogastric reflux on 
gastric mucosal proliferation after gastric surgery. Br J Surg. 1987;74(4):288-91. 
Referências 
 
83
 
Iida F, Ishizaka K, Sugenoya A. Lower esophageal sphincter pressure after 
subtotal gastrectomy and postoperative reflux esophagitis. 
Hepatogastroenterology. 1994;41(6):581-4. 
 
Ingelfinger FJ. Esophageal motility. Physiol Rev. 1958;38(4):533-84. 
 
Jackson C. Diaphragmatic pinchcock in so called “cardiospasm”. Laryngoscope. 
1922;32:139-42. 
 
Japanese Gastric Cancer Association. Japanese Classification of Gastric 
Carcinoma: 2nd English Edition. Gastric Cancer. 1998;1(1):10-24. 
 
Kahrilas PJ, Clouse RE, Hogan WJ. An American Gastroenterological Association 
medical position statement on the clinical use of esophageal manometry. 
American Gastroenterological Association. Gastroenterology. 1994;107(6):1865. 
 
Karl TR, Pindyck F, Sicular A. Zollinger-Ellison syndrome with esophagitis and 
Barrett mucosa. Am J Gastroenterol. 1983;78(10):611-4. 
 
Karlqvist PA, Anderberg B, Olaison G, Sjodahl R. Early and late results after 
antrectomy, selective vagotomy and Roux-en-Y reconstruction for severe peptic 
ulcer disease. Acta Chir Scand. 1986;152:357-61. 
 
Kawamura T, Yasui A, Shibata Y, Yuasa N, Nimura Y. Evaluation of 
gastroesophageal reflux disease following various reconstructive procedures for a 
distal gastrectomy. Langenbecks Arch Surg. 2003;388(4):250-4. 
 
Klein WA, Parkman HP, Dempsey DT, Fisher RS. Sphincterlike thoracoabdominal 
high pressure zone after esophagogastrectomy. Gastroenterology. 
1993;105(5):1362-9. 
 
Lepsien G, Schattenmann G, Siewert R. Kardiafunktion nach Magenresektion vom 
Typ Billroth I und Billroth II (Untersuchungen zur Bedeutung der Duodenalpassage 
für die Kardiafunktion. Chir Forum Exp Klin Forsch. 1978;(1978):59-64.  
 
Liebermann-Meffert D, Allgower M, Schimidt P, Blum Al. Musculer equivalent of 
the lower sphincter. Gastroenterology. 1979;76:31-38. 
 
Maeta M, Koga S, Andachi H, Yoshioka H, Wakatsuki T. Esophageal cancer 
developed after gastrectomy. Surgery. 1986;99(1):87-91. 
 
Mann CV, Hardcastle JD. Effect of vagotomy and partial gastrectomy on gastro-
oesophageal sphincter pressures. J R Coll Surg Edinb. 1967;12(5):326. 
 
Mann CV, Hardcastle JD. The effect of vagotomy on the human 
gastrooesophageal sphincter. Gut. 1968;9(6):688-95. 
 
Referências 
 
84
Manterola Delgado C, López A, Yáñez P. Análisis de parámetros motores 
esofágicos en individuos sanos. Rev Chil Cir. 1996;48(2):161-5.  
 
Marcilio C. Dicionário de pesquisa clínica. Salvador: Artes Gráficas; 1995. 208p. 
 
Maruyama K, Sasako M, Kinoshita T, Okajima K. Effectiveness of systematic lymph 
node dissection in gastric cancer surgery. Acta Chir Austriaca. 1995;27:23-7. 
 
McCall IW, Harvey RF, Owens CJ, Clendinnen BG. Relationship between 
changes in plasma gastrin and lower oesophageal sphincter pressure after meals. 
Br J Surg. 1975;62(1):15-8. 
 
McKeown KC. Oesophageal stenosis after partial gastrectomy. Br Med J. 
1958;46(5100):819-23. 
 
Mittal RK, Rochester DF, McCallum RW. Sphincteric action of the diaphragm 
during a relaxed lower esophageal sphincter in humans. Am J Physiol. 1989;256(1 
Pt 1):G139-44. 
 
Mittal RK, Sivri B, Schirmer BD, Heine KJ. Effect of crural myotomy on the 
incidence and mechanism of gastroesophageal reflux in cats. Gastroenterology. 
1993;105(3):740-7. 
 
Mittal RK, Holloway RH, Penagini R, Blackshaw LA, Dent J. Transient lower 
esophageal sphincter relaxation. Gastroenterology. 1995;109(2):601-10. 
 
Mittal RK, Balaban DH. The esophagogastric junction. N Engl J Med. 
1997;336(13):924-32. 
 
Moosa AR, Hall AW, Hughes RG, Moraldi A, Moosa DE, Skinner DB. Effect of 
gastrointestinal hormone infusions of lower oesophageal competence of rhesus 
monkeys. Br J Surg. 1978;65(7):499-504. 
 
Morris DW, Schoen H, Brooks FP, Cohen S. Relationship of serum gastrin and 
lower esophageal sphincter pressure in normals and patients with antrectomy 
[abstract]. Gastroenterology. 1974;66(4):750.  
 
Morrow D, Passaro ER Jr. Alkaline reflux esophagitis after total gastrectomy. Am 
J Surg. 1976;132(2):287-91. 
 
Nagasawa H. [Studies on some problems regarding the closing mechanism of the 
cardia] Nippon Geka Hokan. 1986;55(1):70-80. Japanese. 
 
Nguyen BT, Thompson JS, Edney JA, Rikkers LF. Comparison of ulcer surgery at 
a Veterans Administration and University Hospital. Am Surg. 1990;56(10):606-9. 
 
Noda S, Soejima K, Inokuchi K. Clinicopathological analysis of the intestinal type 
and diffuse type of gastric carcinoma. Jpn J Surg. 1980;10(4):277-83. 
 
Referências 
 
85
 
Orlando RC. What are the non-motility factors in gastroesophageal reflux 
disease? In: Giuli R, Galmiche JP, Jamilson GG, Scarpinato C, editors. The 
esophagogastric junction. Padova: John Libby Eurotext; 1998. p. 333-5. 
 
O'Sullivan GC, DeMeester TR, Joelsson BE, Smith RB, Blough RR, Johnson LF, 
et al., Interaction of lower esophageal sphincter pressure and length of sphincter 
in the abdomen as determinants of gastroesophageal competence. Am J Surg. 
1982;143(1):40-7. 
 
Ovaska JT, Ekfors TO, Luukkonen PE, Lempinen MJ. Histological changes in the 
gastric stump mucosa and late clinical results after Billroth I, Billroth II and Roux-
en-Y operations for peptic ulcer disease. Ann Chir Gynaecol. 1988;77(1):1-5. 
 
Pera M, Trastek VF, Carpenter HA, Fernandez PL, Cardesa A, Mohr U, et al., 
Influence of pancreatic and biliary reflux on the development of esophageal 
carcinoma. Ann Thorac Surg. 1993;55(6):1386-93.  
 
Quigley EM, Thompson JS. The effects of surgery on gastrointestinal motor 
activity. Braz J Med Biol Res. 1998;31(7):889-900. 
 
Rakic S, Stein HJ, DeMeester TR, Hinder RN. Role of esophageal body function 
in gastroesophageal reflux disease: implications for surgical management. J Am 
Coll Surg. 1997;185(4):380-7. 
 
Ribet ME, Mensier EA. Reflux esophagitis and carcinoma. Surg Gynecol Obstet. 
1992;175(2):121-5. 
 
Richter JE, Wu WC, Johns DN, Blackwell JN, Nelson JL 3rd, Castell JA, et al., 
Esophageal manometry in 95 healthy adult volunteers: variability of pressures with 
age and frequency of "abnormal" contractions. Dig Dis Sci. 1987;32(6):583-92. 
 
Rossi M, Ancona E, Finco C, Peracchia A. Esophageal cancer and previous 
partial gastrectomy. Int Surg. 1984;69(4):369. 
 
Ryan EP, Beal JM. The development of carcinoma of the stomach in patients with 
duodenal ulcer. Surgery. 1957;42(2):271-5. 
 
Salo JA, Kivilaakso E. Failure of long limb Roux-en-Y reconstruction to prevent 
alkaline reflux esophagitis after total gastrectomy. Endoscopy. 1990;22(2):65-7. 
 
Sasako M. Surgical management of gastric cancer: the japanese experiense. In: 
Daly JM, Hennesy TPH, Reynolds JV, editors. Management of upper 
gastrointestinal cancer. London: WB Saunders; 1999. p.107-22. 
 
Shearman DJ, Arnott SJ, Finlayson ND, Pearson JG. Carcinoma of the 
oesophagus after gastric surgery. Lancet. 1970;1(7647):581-2. 
 
Referências 
 
86
 
Shibata Y, Nimura Y, Toyoda S, Yasui A, Kawamura T. Acid reflux test for 
gastroesophageal reflux after distal gastrectomy: diagnosis and clinical effect of 
cisapride. J Am Coll Surg. 1998;186(5):596-600. 
 
Shibata Y. Effect of semifundoplication with subtotal gastrectomy for prevention of 
postoperative gastroesophageal reflux. J Am Coll Surg. 2004;198(2):212-7. 
 
Siewert R, Koch A, Stuhler T, Jennewein HM. Kardiafunktion und 
gastroösophagealer Reflux nach distaler Magenresektion. Z Gastroenterol. 
1974;12(8):583-90.  
 
Smout AJ, Geus WP, Mulder PG, Stockbrügger RW, Lamers CB. Gastro-
oesophageal reflux disease in The Netherlands. Results of a multicentre pH study. 
Scand J Gastroenterol Suppl. 1996;218:10-5. 
 
Sobin LH, Wittekind CH. Esôfago. Tumores do aparelho digestivo. In: Sobin LH, 
Wittekind CH, editores. TNM: classificação dos tumores malignos. Trad. MIP 
Gadelha. 5a ed. Rio de Janeiro: INCA; 1998. p. 56-97. 
 
Sodeyama H, Ishizaka K, Takahashi C, Kuroda T, Iida F, Kusama J. Endoscopic 
and manometric study of the cardia in post-gastrectomy patients. Jpn J Surg. 
1990;20(1):64-9. 
 
Thomas PA, Earlam RJ. The gastro-oesophageal junction before and after 
operations for duodenal ulcer. Br J Surg. 1973;60(9):717-9. 
 
Turner FP. Bilious vomiting after gastric surgery: a symptom of sliding esophageal 
hiatus hernia. Am J Dig Dis. 1969;14(5):297-304. 
 
Wetscher GJ, Hinder RA, Smyrk T, Perdikis G, Adrian TE, Profanter C. Gastric 
acid blockade with omeprazole promotes gastric carcinogenesis induced by 
duodenogastric reflux. Dig Dis Sci. 1999;44(6):1132-5. 
 
Wickbom G, Bushkin FL, Woodward ER. Alkaline reflux esophagitis. Surg Gynecol 
Obstet. 1974;139(2):267-71. 
 
Windsor CWO. Gastro-oesophageal reflux after partial gastrectomy. Br Med J. 
1964;5419:1233-4. 
 
Wu CW, Hsieh MC, Lo SS, Lui WY, P'eng FK. Quality of life of patients with gastric 
adenocarcinoma after curative gastrectomy. World J Surg. 1997;21(7):777-82. 
 
Yamashita Y, Homma K, Kako N, Geoffery WB. Effect of duodenal camponents of 
the refluxate on development of esophageal neoplasia in rats. J Gastrointest Surg. 
1998;2(4):350-5.  
 
Referências 
 
87
Yamashita Y, Inoue H, Ohta K, Yoshida K, Miyahara E, Hirai T, et al., Manometric 
and hormonal changes after distal partial gastrectomy. Aliment Pharmacol Ther. 
2000;14 Suppl 1:166-9.  
 
Yoshino K. [History of gastric cancer surgery]. Nippon Geka Gakkai Zasshi. 
2000;101(12):855-60. Japanese. 
 
Zaninotto G, DeMeester TR, Schwizer W, Johansson KE, Cheng SC. The lower 
esophageal sphincter in health and disease. Am J Surg. 1988;155(1):104-11. 
 
  
ABSTRACT 
Introduction: the function of the esophagogastric transition has been the aim of 
several studies for over half century when it was started to quantify pressure of 
the lower esophageal sphincter by means of manometry. Since then researchers 
have been trying to correlate the increase in the gastroesophagic reflux disease 
after gastric surgeries with pressure alteration of this sphincter, considered as the 
major antireflux barrier, being the results as well as the elucidation given for the 
observed data controversial. This controversy associated with the fact that in the 
literature we could not find functional studies related to this site, when using Roux-
em-Y reconstruction in the subtotal distal gastrectomy and in those preserving the 
lower esophageal sphincter, encouraged us to carry out this study. Purpose: to 
prospectively analyze manometric and endoscopic esophageal alterations and the 
esophagogastric transition using Roux-em-Y reconstruction in subtotal radical 
distal gastrectomy. Method: 26 patients with gastric adenocarcinoma of the distal 
body and/or antrum were analyzed and submitted to radical subtotal distal 
gastrectomy with limphadenectomy with N1 and N2 lymphonodal dissection (D2) 
and Roux-en-Y reconstruction. The study consisted of 15 (57.69%) females, 11 
(42.31%) males, 21 Caucasian (80.8%) and five Negroes (19.2%) with a mean 
follow-up of 16.1 months and mean age of 57.2 years who could be evaluated 
before and three months after surgery. These patients were evaluated regarding 
pressure of the lower esophageal sphincter by means of the median pressure 
respiration methods, maximal expiratory pressure and diaphragmatic crural 
pressure; total, abdominal and thoracic extension of the lower esophageal 
sphincter (LES); efficacy of esophageal peristaltism, evaluating amplitude and 
speed of peristaltic esophageal waves; pressure of the upper esophageal 
sphincter (UES); besides the presence of erosion in the distal esophagus to 
endoscopy. Results: reduction of the means median respiration pressure (19.41 
mmHg X 15.59mmHg;p=0.0254), maximal respiration pressure (8.13mmHg X 
5.54mmHg; p=0.0209) without significant alteration of diaphragmatic crural 
pressure (32.92mmHg X 30.64mmHg;p=0.3731) and total (2.79cm X 2.50cm; 
p=0.270), abdominal (1.42cm X 1.06cm; p=0.103) and thoracic extension of the 
lower esophageal sphincter (1.37cm X 1.44cm; p=0.706) A significant increase in 
amplitude was observed (91.43mmHg X 124.86mmHg; p<0.011) and speed of 
conduction (3.29cm/s X 4.23 cm/s; p=0.024) of the peristaltic esophageal waves 
and the upper esophageal sphincter pressure (UES) did not alter (66.73mmHg X 
68.28mmHg; p=0.7970). Analysis of the presence of hypotonic variables of the 
lower esophageal sphincter and erosive esophagitis showed a significant variation 
with decrease of both (p=0.001 and p=0.002, respectively) Conclusion: decrease 
in pressure of the lower esophageal sphincter occurred but without alteration in 
the pressure of the diaphragmatic crura or in the size of the same. Likewise 
improvement of the esophagic peristaltism was reported, the same occurring with 
erosive esophagitis which was absent in the postoperative period. 
  
Apêndice 
Estadiamento TNM 
T – Tumor Primário 
TX – O tumor não pode ser avaliado 
T0 – Não há evidência de tumor primário 
Tis – Carcinoma in situ: tumor intra-epitelial sem invasão da lâmina própria 
T1 – Tumor que invade a mucosa própria ou submucosa 
T2 – Tumor que invade a muscular própria ou subserosa 
T3 – Tumor que penetra a serosa (peritônio visceral) sem invadir as estruturas 
adjacentes 
T4 – Tumor que invade as estruturas adjacentes 
N – Linfonodos Regionais 
NX – Os linfonodos regionais não podem ser avaliados 
N0 – Ausência de metástase em linfonodos regionais 
N1 – Metástase em 1 a 6 linfonodos regionais 
N2 – Metástase em 7 a 15 linfonodos regionais 
N3 – Metástase em mais de 15 linfonodos regionais 
M – Metástase a distância 
MX – A presença de metástase a distância não pode ser avaliada 
M0 – Ausência de metástase a distância 
M1 – Metástase a distância 
R – Categoria R 
R0 – Ausência de tumor residual 
R1 – Tumor residual microscópico 
R2 – Tumor residual macroscópico 
  
GRUPAMENTO POR ESTÁDIOS 
Estádio 0 Tis N0 M0 
Estádio IA T1 N0 M0 
Estádio IB T1 N1 M0 
 T2 N0 M0 
Estádio II T1 N2 M0 
 T2 N1 M0 
 T3 N0 M0 
Estádio IIIA T2 N2 M0 
 T3 N1 M0 
 T4 N0 M0 
Estádio IIIB T3 N2 M0 
Estádio IV T4 N1, N2, N3 M0 
 T1,T2,T3 N3 M0 
 Qualquer T Qualquer N M1 
 
Estádio pós TNM 0 – TisN0M0 0 
 Ia – TIN0M0 1 
 Ib – TINIM0 T2N0M0 3 
 II – TIN2M0 T2NIM0 T3N0M0 4 
 IIIa – T2N2M0 T3NIM0 T4N0M0 8 
 IIIb – T3N2M0 4 
 IV – T4NI-3M0 T1-3N3M0 T?N?M1 6 
 Tumor       
 Tis – Tumor Restrito à Mucosa  
 T0 – Tumor Não Evidente  
 T1 – Tumor Invade Lâmina própria ou Submucosa  
 T2 – Tumor Invade Muscular Própria ou Subserosa  
 T3 – Tumor Invade Serosa  
 T4 – Tumor Invade Órgãos Adjacentes   
 Nódulos Linfáticos  
 N0 – Nenhum Linfonodo  
 N1 – 01 a 06 Linfonodos  
 N2 – 07 a 15 Linfonodos  
 N3 – Mais que 15 Linfonodos  
 Metástase  
 M0 – Sem Metástase  
 M1 – Com Metástase  
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